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I . - I N T R O D Ü C C I O N
La alteraciôn mas frecuente de la salud bucal en los nifios es - 
sln duda la caries dental.
El alcance real de esta afecciôn es mUy^dificil de saber, pues 
son muy escasos los datos epidemiologicos de que disponemos.
Los mâs conocidos y ampllos, realizados por Gimeno de Sande y - 
colaboradores, se remontan a 1.968.
Valores de 1,12 correspondiente al indice CAO, 1,99 al indice - 
co y una media de 2,98 caries por niflo son lo bastante demostrativos 
como para afinnar que ya entonces el problema era importante.
En su estudio, un 24,6% estaban libres de caries.
Recienternente, en trabajos realizados por la Catedra de Profila 
xis Estomatologica, Estomatologfa Infantil y Ortodoncia, se obtuvie—  
ron valores de 2,83 para el indice CAO, 2,46 para el co, 4,95 caries 
por niRo y solamente un 12,63% de los nifios examinados estaban libres 
de caries.
Aunque ambas muestras presentan algunas diferencias que no per- 
miten cotnpararlas de forma paralela, es évidente que las condiciones 
bucales han empeorado alarmantemente.
Otro punto importante a considerar séria el incremento del nûme 
ro de restauraciones en la poblaciôn infantil.
Los datos que hemos recogido en este sentido no hacen pensar en 
un aumento significative del numéro de obturaciones. Dicho en otras - 
palabras, el aumento de caries no ha ido acompafiado de un incremento 
en la atenciôn.
NECESIDAD DE ENCONTRAR UN MECANISMO ALTERNATIVO
De lo expuesto anterionnente podemos ver que el problema de la 
caries dental de los nifios espafioles es de una magnitud tal, que en - 
estos mementos escapa a toda posibilidad de solucionarlo por medio- de 
un tratamiento conservador.
Y aun existen oLros factorea que agravan el problema. Asi veinos
que :
a) Un alto porcentaje de estas lesiones enpiezan a dcsarrollar- 
se en areas interproxlmales
b) La restauracion de estas lesiones supone la destruccion de - 
gran cantidad de tejido sano.
c) El numéro de profesionales existentes es muy bajo y la posi­
bilidad de aumentarlo de forma significativa es muy remota.
d) El manejo del nifio como paciente tiene algunas dificultades 
que hace que haya profesionales que no deseen tratarlos.
eI El nivel socio-econdmico de gran numéro de families no les - 
permite dar a sus hijos la atenciôn bucodentaria que desea—  
rian.
f) No existe atenciôn escolar, ni la Seguridad Social incluye - 
dentro de sus prestaciones la Odontologia conservadora.
ELECCION DE ESTE MECANISMO
Desde un punto de vista clfnico se ha deraostrado que la remine- 
ralizaciôn de las caries incipientes de esmalte es un proceso que pue 
de ocurrir cuando las condiciones orales son favorables.
La detecciôn en una radiografia de aleta de inordida de una zona 
radiolûcida localizada exclusivamente en el esmalte dentario, no sig- 
nifica que deba ser restaurada inmediatamente.
Estas caries tempranas, limitadas al esmalte y en las que no - 
existe una cavitaciôn macroscôpica, son subceptibles de remineraliza- 
ciôn cuando concurren las circunstanciâs favorables para que los mine 
raies del entorno del diente puedan depositarse en las zonas previa—  
mente desmineralizadas.
El mecanismo del fanômeno de la remineralizaciôn "in vivo" no - 
es totalmente conocido aun.
Algunas condiciones necesarias para que se produzca, como la i£ 
tegridad macroscôpica del esmalte, la presencia de fluorures o el coji 
trol de la formaciôn de âcidos, han sido ainpliamente comprobados, pe- 
ro las interacciones de los componentes orgânicos e inorgânicos de la 
saliva y la repercusiôn de éstos en el proceso de remineralizaciôn no 
son todavia conocidos.
Sin embargo, la gran importancia clfnica de este fenometio ha 
cho que nuinerosaa personas lo estudien y busquen el modo de favorecer
lo-
'N,
En este trabajo se estudiara la repercusiôn o efectividad de in 
torferir en el proceso, variando de forma sencilla y sin necesidad de 
Ja actuaciôn directa del profesional las condiciones orales.
El. PROCESO PE DESMIMERALIZACIOH-REMINERALIZACIOM
La descalcil'icaciôn o desmineralizaciôn puede considerarse como 
un disturbio del proceso esnialte-placa dental.
La acciôn metabolica de los microorganismos de la plaça dentral 
subre los liidralos de carbono dan lugar a âcidos. Estos âcidos provo- 
can en la plaça soluciones de calcio y fosfato insaturadas que tien—  
den a saturarse ya sea desde la saliva o desde la superficie del dieri 
Le.
Cuando la saliva no es capaz de satisfacer esta demanda de iones 
calcio, fosfato e hidroxilo se produce una disoluciôn de la matriz —  
inorgânica del diente. A esta se le ha llamado desmineralizaciôn.
Sin embargo, este proceso es reversible. Asi, cuando los flui—  
dos de la plaça dental estan sobresaturados, puede ocurrir el mecanis 
ino inverse y depositarse estos iones.
La remineralizaciôn ha sido definida como la aposiciôn de miné­
rales o sustancias inorgânicas en una superficie previamente desmins- 
ralizada.
Por tanto el fenômeno desmineralizaciôn-remineralizaciôn tiene 
lugar en la interfase esmalte-placa.
MECANISMO DE ACCION
La desmineralizaciôn del esmalte sano corresponderia a: 
Ca^Q(PU^)^(ÜW)2 t 8 11^ ___^ 10 Ca*f + 8 IIPO= t 2 H^O^
Sin embargo, si las condiciones del proceso cambian y existe un 
cese de la formacion de âcidos y estân présentes iones Ca , PU^ y F , 
se producira un depôsito de estos iones y por tanto una remineraiiza-
CHËACION L’N LA BOCA DE CONDICIONES QUE PERMITAN EL PROCESO DE RbMIHE- 
RALIZACION
a) Control de la formacion de âcidos por medio de antisépticos 
que controlan el crecimiento y formaciôn de âcidos. En estos 
momentos el antiséptico de elecciôn séria la clorhexidina - 
usada en soluciôn acuosa al 0,2%.
El control de la formaciôn de âcidos con el uso de soluciones 
de clorhexidina se debe posiblemente a su capacidad de dismi 
nuir la formaciôn de plaça dental, iinpidiendo la reparaciôn 
de las paredes celulares asi como previniendo la reparaciôn 
celular.
Por otra parte la clorhexidina tiene la propiedad de unirse 
a inacromoléculas de la plaça, mucosas y superficie del dien­
te y liberarse mâs tarde progresivamente, por lo que la ac—  
ciôn de los enjuagues con clorhexidina se mantiene en la bo- 
ca durante horas.
b ) Presencia en la boca de iones minérales que perinitan la rerni 
neralizaciôn
Estos iones serian Ca**, P0^~
Sin embargo el contenido de estos iones es mucho mâs alto en
la plaça que en la saliva.
PLAÇA SALIVA P/S
Ca ...............  4,5/g/mg 0,23 19,5
F inorgânico  l,8yuy/mg 0,5 3,5
La modificaciôn de estos iones por medio de soluciones reini-
neralizantes actuaria de forma empirics sobre el proceso de£
minoralizaciôn-remineralizaciôn desviândolo liacia la derecha. 
Sin embargo este estâ influenciado por muchos otros factores 
como el podcr iônico, la capacidad buffer y la concentraciôn
âclda presente en la interfase esmalte-placa. También la pre 
scncia de otros iones, especialmente el ion F , puede tener 
efecto sobre el proceso de remineralizaciôn.
c) El fluor en la remineralizaciôn
La concentraciôn de fluoruro en la plaça puede alcanzar valo 
res de 14 â 20 ppm mientras que en la saliva es de 0,01 â - 
0,05 ppm.
La presencia de fluor en la zona de descalcificaciôn se ha - 
demostrado que promoverâ la reprecipitaciôn del esmalte en - 
vias de disoluciôn. Es mas, el precipitado que se forma en - 
presencia de fluor tiene estructura apatftica y contiene mâs 
fluor que el esmalte original.
Estâ comprobado que estas superficies remineralizadas son mu 
cho mâs résistantes a nuevos procesos de desmineralizaciôn.
De acuerdo con lo expuesto anteriormente, la modificaciôn de - 
las condiciones orales, en este trabajo, se realizarâ de très formas 
diferentes:
1.- Modificaciôn de la concentraciôn del ion fluor.
2.- Modificaciôn de la concentraciôn del ion fluoruro y control 
de la producciôn de âcidos.
3.- Modificaciôn de la producciôn de âcidos y de las concentra- 
ciones de iones Ca**, PO^~y F~.
II.- H I P O T E S I S  D E  T R A B A J O
lilPüTEGlG DE THAbAJO
La motivacion de este trabajo ha sido nil convencimiento do que 
el ûiiico caniino posible en estos momentos es la prevenciôn. Pcro los 
riumerosos trabajos existentes sobre remineralizaciôn con diferentes - 
procedimientos y diverses métodos para evaluar los resultados, hacen 
pensar también en la importancia del control y recuperaciôn de las ca 
ries incipientes de esmalte.
Por elle la finalidad del présente estudio podrfa concretarse - 
en los puntos siguientes:
1.- Estudiar si existen procedimientos simples que lleven a la 
remineralizaciôn de las lesiones de esmalte.
2.- Elegir entre los sisteraas posibles, uno que pueda ser utili 
zado con un minimo de mano de obra altamente cualificada.
3.- Comprobar la acciôn preventive y remineralizante de los pro 
ductos utilizados en el esmalte.
4.- Estudiar un método para evaluar los resultados que esté al 
alcance de cualquier estomatôlogo, tanto por sus conociinie^ 
tos como por sus recursos fisicos.
5.- Establecer criterios sobre la restauracion o no en las le—  
siones de caries localizadas en el esmalte.
Para llevar a efecto este trabajo, se realizarân los siguientes
pasos:
1.- Estudio de las alteraciones estructurales del esmalte den—  
tal durante el desarrollo de la lesiôn incipiente de caries.
2.- Revisiôn de la literatura.
3.- Elecciôn del procedimiento a emplear.
4.- Elecciôn del material y muestra de la invesligaciôn.
5.- Realizaciôn del estudio clfnico.
6.- Anâlisis de los resultados.
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ALlEUflCloNE.'J ESTRUCTURALES DEL ESMALTE DENTAL DURANTE EL DEGAtihULLG - 
PE LA LESION INCIPIENTE PE CARIES
La evldencia macroscôpica mâs teroprana de caries se inaiiif iesta- 
coino una pequeiia regiôn blanca opaca situada frecuenteinente sobre las 
superficies proximales y que contrasta con la traslucidez del esmalte 
sano adyacente. Es lo que conocemos con el nombre de "mancha blanca" 
(142). La superficie que cubre esta zona es dura y brillante y si se 
examina con una sonda dental no se encuentra discontinuidad en el te­
jido.
Las lesiones de la superficie presentan algunas veces un color 
pardo y se les llania entonces "mancha marrôn". La intensidad de la co 
loraciôn depende de la cantidad de materiales orgânicos aL:;orbidos 
por el esmalte poroso. y, a menudo, se ha asociado la tinciôn marrôn - 
con un desarrollo lento de la lesiôn. Sin embargo hay componentes ali 
menticios o habites, como el fumar, que aceleran la pigmentaciôn de - 
la lesiôn.
Estas lesiones pueden ser detectadas por medio de radiografias 
interproxlmales, apareciendo como una pequeria zona radiolûcida del es 
iiialLe, sln embargo, histolôgicamente, la lesiôn ya ha penetrado en la 
dentiria subyacente, aunque hasta este moinento la dentina no estâ in—  
ffectada por bacterias. Este sôlo ocurrirâ después de que se haya pro- 
ducido la cavitaciôn de la superficie de la lesiôn. Por ésto, estas - 
lesiones no necesitan ser obturadas inmediatamente. Frecuentemente, - 
la implantaciôn de procedimientos preventivos que controlen la cario- 
genicidad del entorno dental serâ suficiente para que las lesiones se 
detengan. Estos dientes deben ser revisados periôdicarnente por medio 
de exâmenes clinicos y radiogrâficos. Si en algûn momento estos exâme 
nés determinan que la lesiôn progress serâ necesario procéder a la ob 
turaciôn de la lesiôn.
La imagen radiolûcida de las lesiones de esmalte en las superf^ 
cics iisas de un diente se ve como una zona radiolûcida de forma côn^ 
ca con su vértice orientado hacia la dentina.
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h^THUClbliA PEL E8MALIE CARIAUO
oon nuiiiorosüs los investigadores que héjh estudiado las caracLe- 
rfsticac hlsLoiôgicas de la caries de esmalte‘'*(.134,139) . Todos ellos 
han descrito un numéro variable de zonas cuya importancia y la iiiipor- 
lancia de sus estudios reside en que separan a un nivel histolôgico - 
distintos tipos y magnitudes de cambio en el tejido. Algunos de estos 
canibios son extremadamente sutiles, y en este sentido debemos subra—  
yar el hecho de que no existe un cambio repentino en el tejido de zo­
na a zona, los cambios existentes son progresivos y graduates,
La casi totalidad de los Investigadores distinguer cuatro zonas 
en el esmalte perfectamente diferenciables con el microscopic (figura
11. Hay una zona translucide en la parte mâs interna de la lesiôn.
Por encinia de ella se encuentra una zona obscura. El cuerpo de la le­
siôn constiluye la tercera zona y estâ situada entre la zona obscura 
de la superficie del esmalte aparentemente no daflado. Esta tercera zo 
na muestra uria marcada desmineralizaciôn y constituye la mayor parte 
de la lesiôn. La cuarta zona, la zona de la superficie no estâ afecta 
da relativamente. Puesto que la pequefia lesiôn en el esmalte consiste 
esencialmente en estas cuatro zonas facilmente reconocibles, es conve 
niente estudiar la imagen microscôpica de dichas zonas.
E3TUD10 PEL ESMALTE CARIADO CON EL HICROSCOPIO DE LUZ Y LA MICRüRADIO 
GRAFIA.
Zona 1.- LA ZONA TRANSLUCIDA
La zona translucida en la caries de esmalte es la parte mâs pro 
funda de la lesiôn y la primera zona de alteraciôn que se puede dis—  
tinguir del esmalte normal. Cuando esta zona se halla présente, repre 
senta el primer cambio que puede ser observado en la estructura del - 
tejido. Sin embargo, solo un ‘30% de las lesiones presentan esta zona 
(135).
El estudio de la zona translucida puede realizarse en un corte 
ion.'.i tudina 1 de la lesiôn previamente tratado con un agente que puede 
ser bdlsamo de Canada o quinoleina. El uso de la quinoleiiia es poste­
rior ai del bâlsanio del Canadâ y mâs apropiado, pues su indice de re- 
frncciôn ;s jdéntico al del esmalte.
Mcurn 1.
: ü.|uen,o (Je la  les io n  de esirjülte.
1 Zoha tra n s lû c id a  
/ .  -  /.or a etiacura
Cl»' I p(.' 'i j la  lés io n  
!>.- /ona jn |)‘T f i c i a l
ifoiiiadu In î.ewbr’un)
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La zona translûcida se llama asi por la existencia en ella de - 
espar io 0 poi’os croados en el tejido en esta primera etapa de caries.
LsLüs lieros estân sltuados en los limite^ del. prisma y en otros 
puni os de union. Por tante, tratando dicha zona con un agente coüio la
u.iiu'd ina, dJchos poroo .serin ocupados por ella adquiriendo entonces 
1 1 misiiio indice de refraccion que el esmalte.
..'«i examinâmes entonces el corte, la zona parece sin estructura, 
diferenciindose bien del esmalte subyacente que presenters las estruc 
turas habitualeo, taies como prismas, estriaciones de Retzius, y tam- 
bién de la zona obscura (zona dos) que se encontrara por encima de la 
zona translûcida.
Esta zona ha sido estudlada por métodos diverses. Se han utili- 
zado i.'iicroradiografias, luz polarizada, se han hecho estudios usando 
técnicas para tnedir la microdensidad en dos direcciones, y también mi. 
crodiseccién en certes de esta zona con posteriores estudios qufmicos. 
De la l’ecopilacion de los resultados obtenldos se desprende que el 
ataquc de caries da lugar a una pérdida de magnesio y carbonate en es 
ta zona. Estes resultados mostraron, asf mismo, que los espacios que 
se crean en la zona translûcida estin causados por la eliminacion de 
minérales y material no organico.
Zona LA ZUNA ÜBSCUHA
La zona obscura es la segunda zona de alteraciôn en el esmalte 
normal y se halla ininediatamente por encima a la zona translûcida. 
ta zona aparoce de un color marron obscuro en los contes que han sido 
tratados previamente con quinolelna o bilsamo del Canada. Al estudiar 
las 1"Siones de caries, la zona obscura aparece en un porcentaje mu—
■ ho mayor que la zona translûcida, aproximidamente en un 9'3% de las - 
lesiones en esmalte permanente y un 85% de las lesiones en el esmalte 
temporal.
31 se examina la zona obscura con el microscopic de luz polari­
zada, después de Lratarla con quinolelna, muestra una birrefringuncia 
positiva en contraste con la negatlva del esmalte sano y una reducida 
birrePringencia negatlva del resto de la lesion. De ahf que, a menudo 
se le liante "zona positiva".
tsto se debfc a la existencia en esta zona de poi os mu y pequefios 
adeniâr. de los poros r elativamente grandes que se encuentran en la zo­
na translûcida. Por lo tanto, al tratar un corte con quinolelna o bâ^ 
same de Canada, las molcculas del medic no pueden penetrar el slstema 
de niicropuros de la zona obscura.
Este efecto ha sido descrito como un "tamiz molecular". Al per- 
manecer los microporos ocupados con aire o vapor, la luz se diaipa - 
cuando atraviesa la zona, dando como resultado la coloracion marron - 
antes mencionada. Del mismo modo, la presencia dentro de los micropo­
ros, de aire que tiene un indice de refringencia muy bajo, es la res­
ponsable de que la birrefringencia sea positiva en la zona obscura - 
cuando la exaininamos con luz polarizada. Por el contrario, si el cor­
te es introducido en un medio acuoso que tenga inoléculas pequedas es­
paces de penetrar en los microporos, ya no se observa la zona obscura.
Las concluslones fueron que la formaciûn de sistema de micropo­
ros debe ser considerada como resultado de la desmineralizaciôn. Lo - 
cual coincide con los resultados obtenldos en la microradiografia 
(133).
ESTUDIOS "IH VITRO" SOBRE LA ZONA OBSCURA
Han sido muy numerosos los intentos de crear "in vitro" icsio—  
nés en el esmalte usando soluciones âcidas diluidas (141). Sin embar­
go, las lesiones asi obtenidas no presentaban las caracteristicas his 
tolôgicas de la caries de esmalte, especialmente respecte a la zona - 
obscura. Asi como la zona translûcida se reproduce en el esmalte "in
vitro" sin aparente dificultad (135), la zona obscura es mucho mas di
ricil de simular.
Al fin, usando gel de gelatina acidificado, se han creado lesio 
nés en el esmalte que no son diferenciables histologlcainente con el - 
microscopio de luz polarizada de las caries de esmalte (137). La zona 
obscura obtcnida, résulté de birrefringencia positiva cuando se la - 
trataba previamente con quinolelna y era estudiaua con el microscopio 
de luz .polarizada. Esta linea de investigaciôn demostro que el tipo - 
de agresiôn sobre el esmalte era el factor fundamental que determina- 
ba el que los tojidos cainbiasen asemejandose a aquellos vistos en la 
caries.
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El I act or mas crftico résulté ser la concentracion del gel, al - 
oxistir cierta relacJon entre la concentracion del gel y el tipo de - 
lesionos obtenidas. Asf, la apariclon de la zona obscura estaba rela- 
cioriada con una agresiôn lenta, de difusion cgntrolada.
Ell estudios expérimentales sobre remineralizaciôn de la caries 
lie esmaltf se expusieron lesiones cariadas y lesiones de esmalte obt£ 
nidas arlificialroente a la acciôn de la saliva o de un fluido calcifi 
cante sintético "in vitro". En todos los casos, hubo una disminucion 
significativa del volumen de los poros de las lesiones, dando como re 
sultado la apariencia histolôgica de una etapa mucho mas temprana en 
la formaciôn de la lesion que aquella existente antes del experimento. 
El flufdo calcificante sintético fué mâs efectivo en la producciôn de 
estos cambios que la saliva. Cuando se exarninaron con el microscopio - 
de luz polarizada las lesiones modificadas de la forma anteriormente - 
descritas y tratadas con quinolelna, se observé una ampliaciôn de l a - 
zona obscura a partir de la zona previamente identificada como el cuer 
po de la lesion.
También aquellas lesiones que anteriormente no presentaban una 
evidencia de zona obscura, después del experimento, presentaban zonas 
obscuras colocadas en el "correcte" sitio histolôgico entre la zona - 
translûcida y el cuerpo de la lésion. Ante taies resultados se pensé 
que si alguno de los poros relativamente grandes del cuerpo de la le­
sion eran capaces de transforrnarse en los diminutos de la zona obscu­
ra, ésto podfa indicar que el sistema de microporos de la zona obscu­
ra tal vez no estuviera formado por un simple proceso de desminerali­
zaciôn. Los microporos pueden estar formados por "remineralizaciôn" - 
por la cual el tamaflo de los poros grandes serfa reducido por el depô 
sito de minerai.
Esto ofrece una base adicional al concepto de que el proceso de
la caries en el esmalte es dinamico y tiene fases de desmineraliza---
cién que alternan con fases de remineralizaciôn, en lugar de ser un - 
proceso mas simple de disoluciôn continua. La variaciôn en la distri- 
buciôn de anchura de la zona obscura, puede ser explicada en funciôn 
de la eficacia del proceso de remineralizaciôn. A este respecte son - 
significatives las observaciones de que las lesiones de caries "dete- 
nidas" tienen zonas obscuras amplias y bien marcadas,
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/orid J.- El CUERPO DE LA LESION
El cuerpo de la lesion constituye la mayor parte de esmalte ca- 
reado en la lesion inclplente. Es la zona situada sobre la zona obscu 
ra y por debajo de la capa superficial, relativamente, no afectada de 
la lesion.
Al examiner un corte longitudinal tratado con quinolelna con el 
microscopio, el cuerpo de la lesion aparece como una zona relativamen 
Le translûcida, en la cual las estrias de Retzius de esta region es—  
tan bien marcadas y por consiguiente, parecen intensificadas en con—  
traste con la translucldez de la zona. También con el microscopio de 
luz polarizada se advierte la zona translûcida y las estrias de Ret—  
zius estan ya diferenciadas. Esta zona se ve mejor cuando se examina 
la preparacién después de la absorcion de agua, entonces muestra un - 
grado superior de birrefringencia positiva respecto a las otras regio
El estudio de la lésion con la microradiografia, permite ver - 
una zona radiolûcida que corresponde casi exactamente al tamaflo de la
lésion. Sin embargo, cuando la microradiografia es examinada en el m_i
croscopio, puede observarse por debajo del cuerpo de la lesion una zo 
na correspondiente a la zona obscura. Por encima del cuerpo de la le­
sion, se aprecia la presencia de una capa radiopaca bien mineralizada.
La zona esta atravesada oblicuamente por lineas alternas radio- 
lûcidas y radiopacas. Las lineas radiolûcidas, muestran una aparente 
desmineralizaciôn. Estan separadas aproximadamente unos 30iyi unas de 
otras y se cree que son las estrias de Retzius.
Existen otra clase de lineas alternas radiolûcidas y radiopacas 
que forman aproximédamente ângulo recto con el esmalte superficial. - 
Estas estructuras estan separadas aproximadamente por 5 lyi y los in—  
vestigadores dedujeron que correspondian a parte de la estructura del 
prisma, probablemente a los nûcleos (133). El estudio de otro tipo de 
preparaciones demostraron la existencia de una desmineralizaciôn pre- 
ferencial de los nûcleos del prisma.
Otros trabajos informaron que las estrias de Retzius podrian re
presenter caminos de resistencia a la extension de la lesiôn en lugar
de caminos de progreso.
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Variou o3tu<Iioso3, liati deacrito lesiones cariadas del esmalLe, - 
las cuales mosLraban bandas bien mineraiizadas atravesando el cuerpo - 
de la lésion. Se ha sugerido que estas laniipaciones pueden surgir du—  
rante una faso transitoria de detencion del proceso de la caries, pro- 
batilemente asociada a variaciones del entorno local de la boca. Las la 
rniiiac iones f ueron localizadaa con su mayor convexidad hacia la dentina 
y parecXan seguir un contorno similar, en lineas générales, a aquel -
del 1 rente de avance de la lesion. Por lo tanto, cada laminaciôn po---
dria muy bien représenter un avance en el tiempo de evolucion de la le 
siôn.
Zona 4,- LA ZÜHA SUPERFICIAL
Una de las caracteristicas importantes de la caries del esmalte 
dental del ser humano es que el mayor grado de desmineralizaciôn ocu—  
rre en un nivel interno, de manera que la pequefla lesiôn permanece cu- 
bierta por una capa superficial que no parece estar muy afectada por - 
la agresiôn.
El estudio de la birrefringencia de las zonas demuestra que la - 
zona superficial solamente tiene el 1% de pérdida minerai, a pesar de 
existir un SCf;* de pérdida de minerai en la regiôn subyacente.
También en microradiografias puede identificarse esta zona rela­
tivamente no afectada como una capa superficial radiopaca, de aproxima 
damente 30 milimicras de espesor, claramente diferenciada de la regiôn 
subyacente.
RELACIOU ENTRE LA ESTRUCTURA DEL ESMALTE SUPERFICIAL Y LA PRESENCIA DE 
LA ZüMA SUPERFICIAL DE LA LESION
Muchos investigadores han sugerido que la formaciôn de la capa - 
superficial de la lesiôn, capa relativamente no afectada, esté estre—  
chamente relacionada con las propiedades especiales del esmalte super­
ficial. Asf, la mayor resistencia del esmalte superficial a la disolu­
ciôn se deberfa, al menos en parte, a su mayor grado de mineralizaciôn 
con respecto al esmalte subydcente. Este factor, Junto con un conteni- 
do mayor de fiuoruro y plomo y quizas una cantidad superior de protef- 
na insoluble en la capa mâs superficial del esmalte, podrfa explicar -
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que este seu mcnos soluble que el tejido subyacente.
Vaiios investigadores trabajaron en la producciôn de lesiones - 
de caries en esmalte al que previamente se habia quitado su parte mâs 
.superficial.
Los resultados de esos trabajos sugieren que la zona superficial 
bien mineralizada sobre la lesiôn pequefla de caries no se deberia a - 
las propiedades fisicas y qufmicas "especiales" del esmalte superfi—  
cial, sino que se deberfa a que esta zona es el lugar donde los iones 
de Ca** y PO^H^, liberados de la disoluciôn de los estratos subyacen- 
tes, o procedentes de la soluciôn saturada de la plaça, vuelven a pre 
cipitar en el esmalte superficial. La alta concentraciôn de fiuoruro 
del esmalte superficial, presuniblemente liberada al principle de la 
disoluciôn del esmalte externe, también favorecerfa la precipitaciôn.
De este modo, la zona superficial, se mantiene con un nivel re­
lativamente bajo de desmineralizaciôn y la formaciôn y progreso de la 
lesiôn tiene lugar. Sin embargo, la zona superficial bien mineraliza­
da queda finalmente desmineralizada. Este proceso que corresponde a - 
una etapa mâs tardfa se observé que empezaba en el contorno exterior 
de la zona superficial y progresaba hacia dentro (137). Cuando la su­
perficie finalmente se desmineraliza, todavfa parece tener un contor­
no superficial intacto. Estudios "in vitro" demostraron que, cuando - 
sucede ésto, el progreso de la lesiôn aumenta significativarnente.
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III.- 2 LA REMINERALIZACION DEL ESMALTE DENTARIO
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Como ya dljiroos anteriormente en este mismo trabajo, la desmine 
ralizaciôn del esmalte dental serfa un proceso de disoluciôn de la ma 
triz inorgânica del mismo.
Sin embargo, ese proceso puede ser reversible y existir una apo 
siciôti de minérales o substancias inorgânicas sobre la superficie des 
mineralizada. Esto es llamado remineralizaciôn.
El que la résultante del fenômeno sea en uno u otro sentido de- 
penderâ de las condiciones existantes en la interfase esmalte-placa - 
(fig. 2). Estas pueden ser modificadas por numerosos factores, de ahf 
que el estudio de la remineralizaciôn del esmalte'previamente desmine 
ralizado sea complejo. •
El intente de creaciôn de lesiones artificiales similares a las 
caries de esmalte usando âcidos orgânicos fracasaron, como ya vimos - 
anteriormente. Las lesiones producidas de esta forma son histolôgica- 
mente diferentes a las lesiones de caries de esmalte. Asf por ejemplo, 
la zona obscura y la zona superficial relativamente Intacta, no se - 
aprecian en las lesiones producidas por medio de âcidos orgânicos.
Por lo tanto, a pesar de que la presencia de âcidos en el enter 
no del diente esta relacionada con la iniciaciôn de la caries, la pla 
ca dental debe modificar de alguna manera la acciôn del âcido para - 
producir los cambios estructurales que pueden observarse.
Trabajando en esta ifnea, se utilizô la técnica de geles visco­
ses de gelatina, acidificados con un âcido orgânico. De esta forma em 
pleando una concentraciôn de gelatina del 10 âl 20% reprodujeron le—  
siones que tenfan todas las zonas clâsicas de la pequeha lesiôn ce ca 
ries "in vitro", asf* como frente de avance de la lesiôn y regularmen- 
te distribufdo (136).
El factor mâs crftico, fué el determiner la concentraciôn de ge
latina, pues existe una relaciôn inversa entre el grado de la agre---
siôn y la concentraciôn. El volumen ffsico del gel modifies el trans­
porte de iones hacia y desde la superficie de contacte del esmalte, - 
también inodilica la concentraciôn de iones de Ca*^, y quizâ también -
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la calga Ue la macromolécula. Por esta razôn, cl gel acidificado, se 
observé como un modelo "in vitro" de la relaciôn placa/superficie de 
contacto del esmalte.
Las diferencias estructurales existentes entre las lesiones - 
creadas con âcidos orgânicos, lesiones que sôlo presentan zona de - 
desmineralizaciôn, y las lesiones producidas por el gel acidificado 
en las cuales estân présentes la zona superficial y la zona obscura, 
que son las dos zonas creadas en la caries de esmalte como resultado 
de la remineralizaciôn, demuestra la importancia de la remineraliza­
ciôn en la formaciôn de la pequefla lesiôn de caries y de la naturale 
za dinâmica de este proceso.
EFECTüS DE LOS FLUIDQS SINTETICOS CALCIFICAUTES Y DE LA SALIVA SObRE 
LAS LESIONES CARIADAS DE DIENTES HUMANOS.
Silverstone y Poole, en 1.969 1138) y Silverstone en 1.972 y - 
1.973 (38,141) expusieron superficies de dlentes huinanos con lesio—  
nés de caries a la acciôn de la saliva o de un fluido sintético cal­
cificante. En ambos casos los rasgos histolôgicos de las lesiones de 
caries fueron modificados.
Los cambios en las lesiones que habian sido sometidas a la -- 
acciôn de la saliva se restringieron a la superficie del esmalte, la 
profundidad de estos cambios se limltaba muchas veces a 20-40 millni^ 
eras, aunque se alcanzaba a ver*cambios de una profundidad mâxima de 
100 milimicras. Las alteraciones ocurridas en las lesiones sometidas 
a la acciôn del fluido sintético calcificante, alcanzaban aparente—  
mente toda la profundidad del esmalte lesionado. Al ser los fluidos 
calcifLcantes, sin contenido en materias orgânicas mâs efectivos que 
la saliva en producir modlficaciones en el esmalte lesionado, se pen 
sô que era el depôsito minerai lo que producia la disminuciôn de la 
porosidad de la lesiôn. El depôsito. dè minerai explicaba los cambios 
ôpticos de dos formas. En primer lugar, podia haberse producido un - 
aumento de la birrefringencia negativa por depôsitos de cristales de 
hidroxiapatita, o de cristales de otros minérales apropiadamente —  
orienlados. tn segundo lugar existiria un depôsito anexo de minera—  
les que a pesar de contribuir por si mismo a la birrefringencia, po-
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Ur lu tenet coftio resultado una disminuciôn de la forma positiva de bi- 
rrefriiigenciu al destruir los poros existentes.
El que los cambios creados por la expb^iciôn de superficies le 
sionadas a la saliva estuvieran mucho mâs limitaaos que con el flui- 
.lu calcificante sintético, podrfa estar relacionado con fenômenos de 
penetraciôn. Al ser la saliva relativamente viscosa, su penetraciôn 
en la lesiôn quedarfa llmitada. Otra razôn puede ser que, como la sa­
liva tiene un potencial elevado de remineralizaciôn, la superficie de 
la lesiôn puede ser râpldamente remineralizada, restringiendo asf el 
paso de iones a capas mâs profundas de la lesiôn.
EFECTÜS DE LA APLICACION DE FLUIDOS CALCIFICANTES SOBRE EL ESMALTE - 
SANO.
Al exponer esmalte sano "in vitro" a fluidos calcificantes sin- 
téticos, Silverstone en 1.971 (140) encontrô un aumento de la birre—  
fringencia negativa en comparaciôn con el esmalte control. Este aumen 
to se producia en la capa superficial y ténia un espesor de aproxirnâ- 
damente 20 â 40 ( ) milimicras en el esmalte erupcionado, mientras - 
que los estudios realizados con esmalte no erupcionado mostraron un - 
aumento de la birrefringencia intrinseca negativa en un espesor de - 
100 â 200 milimicras. Esto se explica por el depôsito del mineral del 
fluido calcificante en el esmalte superficial.
El posible efecto tôpico del fiuoruro sobre el esmalte, se estu 
diô empleando fluido que contuviera iones de fiuoruro y otros que no 
tuvieran este iôn. Aûn cuando se obtuvieron resultados posltivos en - 
ambos casos, el uso del fluido calcificante con iones de fluorure au- 
mentaba los valores de birrefringencia intrinseca negativa (es decir, 
aumentaba el depôsito de cristales minérales orientados). La presen—  
cia de iones fiuoruro aceleraba el efecto del fluido. El aumento de - 
la concentraciôn no parecia modificar la precipitaciôn minerai. Asi - 
iin^i f .ricentraciôn baja del O.OSmM parecia ser suficiente y no se obtu 
V" un aumento notable con concentraciones del 0,'30mM.
El aumento de la concentraciôn de calcio de los fluidos calcifi. 
cantes sintéticos no conducia pues necesarlamente a un mayor depôsito
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de mineral. En trabajos cuyo tiempo de exposiciôn era de hasta 10 dias, 
se consiguiô un mayor depôsito de minerai en la regiôn subsuperficial 
al emplear fluidos calcificantes con concentraciones de calcio menores. 
Por otra parte, concentraciones elevadas de calcio pueden reminerallzar 
râpldamente la capa superficial del esmalte e impedir el paso de iones 
a las zonas subyacentes.
El mayor espesor de penetraciôn de iones en el esmalte no erupcio 
nado comparado con el esmalte del diente erupcionado puede ser debido a 
la mayor porosidad del primero. Este fenômeno es similar al de la fase
de "maduraciôn posteruptiva". Sin embargo, durante la fase de madura---
ciôn posteruptiva el depôsito minerai no es tan efectivo, pues en el en 
torno oral hay tanto materia orgânica como iones minérales.
Estudios de cortes histolôgicos perpendiculares a la superficie - 
del diente revelaron la existencia de depôsito de minerai en la superf_i 
cie del esmalte. Esta remineralizaciôn superficial puede ser suficiente 
para retardar el progreso de la caries y proporcionar una réserva de - 
fosfato de calcio, al actuar como una barrera de difusiôn.
Las muestràs de esmalte sano sometidas a la acciôn de los fluidos 
calcificantes sintéticos fueron comparadas con otras muestras de esmate 
sano para medir su susceptibilidad a la disoluciôn y a la caries artifi 
cial. Los resultados mostraron que las zonas remineralizadas tenian in­
dices de solubilidad significativamente mâs bajos y eran mâs resisten—  
tes a la caries artificial que los contrôles. También existia gran dife 
rencia respecto a la profundidad de penetraciôn y grado de desminerali­
zaciôn. El indice de solubilidad del esmalte disininuia aûn mâs al afïa—  
dir iones de fiuoruro al liquido calcificante.
EFECTÜS DEL FLUORURO EN LA REMINERALIZACION
Koulourides (1.968) (3Ü) demostrô que concentraciones de 0,Ü5 mM. 
de fiuoruro aceleraban cuatro o cinco veces el indice de reondurecimien 
to de las superficies de esmalte ablandadas. Esto coincidiô con el des- 
cubrimiento de que el fiuoruro aumentaba el indice de precipitaciôn de 
la hidroxiapatita de soluciones calcificantes supersaturadas.
Koulourides sehalaba que el efecto de remineralizaciôn requiere -
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la presencia de tluoruros en el entorno de la superficie dentai y debe 
ser difereiiciado del efecto de antisolubilidad, el cual aumenta la e£ 
tabilidad de la superficie dental con respecto a la agresiôn asidua - 
posterior.
EfECTO DEL pii Y DE LA FUERZA lOMICA SOBRE EL INDICE DE REMINEHALIZA—  
ClÜD.
El indice de remineralizaciôn del esmalte depende del grado de 
saturaciôn de las soluciones mineralizadoras. En teoria, estas solu—  
clones deberian ser activas entre cualquler pH sobre el punto de satu 
raciôn y el pH de precipitaciôn espontânea, en el cual ya no serfan - 
efectivas porque la precipitaciôn ocurrirfa en la soluciôn y no en - 
los microporos del esmalte.
La adiciôn de iones de sodio y de cloruro en la soluciôn aumen­
ta su estabilidad y el alcance del pH en que las soluciones son acti­
vas en el reendurecimiento del esmalte previamente ablandado. Solucio 
nés de 3 mM d<_ calcio eran activas entre un pH de 5,2 â 6,8 sin cloru 
ruo de sodio y entre 5,2 y 7,3 con 0,15mli de cloruro de sodio.
Para la re<uperacion compléta de la lesiôn sera necesaria un ôp 
timo grado d- saturaciôn y r,o un grado mâximo. Sin embargo, el grado 
ôptimo de saturaciôn varia segûn los diferentes tipos de lesiones. -- 
Asi, en las lesiones profundas la migraciôn de los iones y la subsi—  
guiente cristalizaciôn serân mâs lentos y requerirân un grado menor - 
de saturaciôn que las superficiales.
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IV.- R E V I S I O N  B I B L I O G R A F I C A
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IV.-1 R E M I N E R A L I Z A C I O N
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Con la introducclôn del concepto de plaça dental por Williams 
en 1.89/ (1) y las observaciones que siguieron, se sugirlo que eJ pa 
so de iones no es un proceso unldireccional. El paso de iones es un 
intercambio entre el esmalte y la plaça en las dos direcciones.
La formaciôn y desarrollo de lesiones cariosas incipientes (le 
siones de mancha blanca) en el esmalte, es el resultado del intercam 
bio dinamico entre la activldad quimica y metabôlica en la plaça, la 
saliva y la superficie del esmalte. El pH local de la plaça, sea âc^ 
do o bâslco, parece ser un factor crftico que rlge este proceso de - 
desmineralizaciôn y remineralizaciôn..
En 1.910 (2), Head comunica las primeras observaciones sobre - 
la reparaciôn del esmalte reblandecldo y grabado. Exponiendo aientes 
extrafdos en disoluciones de 1:1500 6 1:1000 de âcido lâctico y oal£ 
va durante 30 minutes, observé que la disoluciôn al 1:1000 producia 
reblandecimiento del esmalte. Sin embargo, el ârea reblandecida era 
reparada o endureclda después de la correspondiente exposiciôn a la 
saliva. La valoraciôn del grado de endurecimiento se hizo por medio 
de la observaclôn visual y anallzando la penetrabilidad de la super­
ficie segûn el test de dureza de Lancet.
Head (1.912) (3) inventé un equipo para hacer test de microdu- 
reza y mldiô cuantitatlvarnente el grado de reblandecimiento del es—  
malte. Los resultados indicaron de nuevo un cierto grado de endurec^ 
miento si el esmalte reblandecldo era expuesto a la saliva. Ademâs, 
suglriô que el esmalte reblandecldo podrfa unirse a algunos minera—  
les tornados de la saliva.
Pickerill en 1.912 (4) describe que très de cada velnte mues—  
tras de esmalte parclalmente desmineralizado fueron reparadas después 
de très meses de estar expuestas a la saliva y con ocaslonales cam—  
bios de saliva, lo que contrasta con los cambios diarlos usados por 
Head.
Bunting y Richert en 1.915 (5) estudiaron el efecto de la expo 
siciôn salivai usando terceros molares no erupcionados, los cuales - 
dividieron en dos secciories. Una secclôn de cada diente era expuesta
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durante 30 dias a la saliva que se renovaba diariamente. La otra mitad 
era utilizada como control. Sus concluslones fueron que los procedi—  
mlentos de endurecimiento del esmalte no ocurrfan en ausencia de sali­
va . \
Wilson en 1.928 (6) intenté estudiar una descalcificacion artifi 
cial inediante la aplicacién secuencial de una solucion acida (ptl apro- 
ximado 5) y una soluciôn alcalina. Describiô algunos casos de cambios 
regresivos en lesiones de manchas blancas obtenldos in vivo en sujetos 
humanos.
Anderson en 1.935 (7) también informa de caries incipientes de - 
esmalte o lesiones blancas que pararon y endurecieron bajo condiciones 
favorables de la cavidad bucal.
Stephan en 1.940 (8) llama la atenclôn sobre la répida cafda del 
pli de la plaça bacteriana de la superficie del diente hasta valores tan 
bajos como 4,1 seguida a la ingestiôn de glucosa. Bajo condiciones tf- 
picas, si el pH cae por debajo de 5, los iones minérales se desprenden 
de la superficie del esmalte y son difundidos en la plaça.
El pli vufclve a acercarse a la neutralidad cuando el acido produ­
cido por la flora de la plaça es dilufdo y neutralizado por el sistema 
tampon de la saliva. Cerca de un pH neutro, la plaça esta superaatura- 
da con iones minérales, por lo que los iones adicionales del esmalte - 
primitive y el exceso de iones originados en la plaça son depositadoa 
sobre los cristales del esmalte de la superficie.
Stephan puso de relieve que este proceso dinamico bi-direccional 
es modificado por dos factores:
a) Los iones calcio y fosfato libres de la plaça
b) La disponibilidad de iones fiuoruro libres en la cavidad oral 
o la plaça.
Varios factores del metabolismo de la raicroflora bacteriana se - 
sugirieron como causa de variaciôn del pH de la plaça, siendo capaces 
unos de elevar este pH y otros por el contrario de hacerlo descender.
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Uoyij y ccjlaboradores en 1.950 (9) invesLigaron el efecto do un 
suplemento diario de cerca de 100 gr. de Sucrosa en la dieta de una - 
instilucion, sobre la progresion de la caries dental en el niflo.
Para ello, a un grupo de 116 nihas de un colegio se les dio la 
dieta del colegio y la progresion de caries se déterminé cada seis me 
ses durante 2 ados. Durante los primeros seis meses del tercer aho, - 
los estudiantes tomaron una dieta exenta de azûcares refinados. Enton 
ces, en los ûltimos seis meses del tercer afio, las nifias fueron divi- 
didas en 2 grupos. Un grupo de 64 ninas recibio la misma dieta pero - 
suplementada por 100 gr. de azûcar y el otro grupo continué con la - 
dieta exenta de azûcar.
Los resultados de este estudio no mostraron diferencias signify 
cativas entre los dos grupos ni en la apariciôn de nuevas cavidades - 
ni en la progresién de las caries ya existentes.
Ellos resefiaron que de un total de 337 lesiones cariosas inci—  
pientes observadas en el periodo de estudio, el 50% de ellas no mos—  
trarcn cambios progresivos por lo menos en 18 meses y 25% de ellas no 
mostraron cambios.
Doyd y colaboradores (1.950) (10) también investigaron la inter; 
mitencia del avance de caries en 212 adolescentes (102 nifios y 110 n_i 
fias) pertenecientes a una institucién estatal, con un periodo mfnimo 
de 23 meses entre el examen inicial y final de cada sujeto.
Llegaron a la conclusion que el progreso de la caries dental es 
discontinue y que )iay périodes de latencia anteriores al tiempo en - 
que una lésion cariosa se hace detectable al examen clinico o radiolé 
gico.
Boyd y Wessels en 1.951 (11) estudiaron de nuevo el efecto de - 
la sucrosa sobre el desarrollo de la caries en un colegio estatal de 
déficientes mentales.
Se administré durante 6 meses una dieta rica en sucrosa a 178 - 
nifios V nlRas entre 13 y 20 aflos, 64 nifias continuaron con la dieta -
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rica cil sucrosa durante un periodo de 12 meses. Los otros volvieron 
a la dieta normal de la institucién sin ninguna recomendacién espe—  
cial sobre el contenido de azûcares. Los resultados no mostraban di­
ferencias en el desarrollo de caries. ^
Fanning y colaboradores en 1.954 (12) sugirieron la presencia 
en la saliva de un "factér de maduracién" el cual es probablemente - 
el cornponente responsable en el lento desarrollo de la caries dental.
Parfitt (1.956) (13) investigé el grado de progresién de ca--
ries en un estudio longitudinal de cinco aflos.
La muestra (86 nifios y 50 nifias) tenfan ÜMF a razén de 0,75 por 
afio y estaban practicando una muy buena hlgiene oral en los ultimos - 
18-60 meses. Los resultados indicaron que la velocidad con la que una 
lésion incipiente se desarrolla a cavidad clfnica varfa ampliamente y 
e] tiempo promedio que tarda, medido sobre 1.011 cavidades era de 18 
* 6 meses.
Hannerberg (1.960, 1.961) (14,15) demostré repetidamente in vi­
vo la desaparicién parcial de raspaduras de la superficie del esmalte. 
El propone que esta desaparicién esté causada por la precipitacién de 
sales inorgânicas en la raspadura y por abrasién superficial.
Gray y Francis (1.963) (16) mostraban que una capa relativamen­
te mejor mineralizada podfa producirse por un proceso de remineraliza 
cién sobre una regién desmineralizada del esmalte.
Sognnaes en 1.963 (17) trabajé sobre lesiones in vivo produci—  
das en monos por grabados con âcido nftrico al 5% de 3 â 5 minutes. - 
Después de 7 meses y medio las lesiones se habfan reparado totalmente.
También intenté determinar el grado de cambio en funcién del 
tiempo y encontré que dos dfas después del grabado con âcido nftrico 
y ortofosférico se observaban algunos cambios groseros. La extraccién 
del diente mostré una recuperacién de la microdensidad del esmalte p£ 
riférico en una o dos semanas después del grabado.
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i.anz y Huhlemanii en 1.963 (18) estudiaron el proceso de reiuirie- 
ralizacion en la cavidad oral de superficies de esmalte atacadas por 
âcido. El periodo de estudio variaba de 2 horas â 120 dias.
Las observaciones con microscopio electronlco indicaron que los 
prismas caracteristicos y el patrdn de esmalte recien grabado desapa- 
recerian después de la exposiciôn "in vivo" a la saliva y que no se -
observaban diferencias después de 4 meses in vivo.
Von der Fehr (1.964) (19) estudlô el fenômeno de difusiôn en el 
esmalte en relaciôn con la influencia del medio oral, utllizando "in 
vivo" las coronas de los dientes en diferentes periodos antes de la - 
extracciôn.
Carlos y Gittelsohn (1.965) (20) publicaban un estudio epidemic 
lôgico longitudinal sobre patrones de incidencia de caries y porcenta 
Jes de caries en dientes permanentes de mâs de 5.000 nifios de un ârea 
de aguas no fluoradas. Los resultados Indicaron que todos los dientes 
presentaban sorprendenteroente, patrones similares en las curvas de - 
ataque anual de caries. En general, la probabilidad anual de ataque -
de caries alcanzaba un punto mâs alto entre los dos y los cuatro afios
después de la erupciôn del diente y dlsminuia después de este periodo, 
indicando poslblemente una maduraciôn posteruptiva de la superficie - 
del esmalte, por el proceso de remineralizaciôn.
Koulourides y colaboradores en 1.965 (21) publicaban que los - 
test de microdureza indicaban la capacidad de la saliva liumana y de - 
las soluciones calcificadoras para volver a endurecer, In vitro, el - 
esmalte reblandecldo por âcido.
Johansson en 1.965 (22) también reseflaba que secciones de mate­
ria ligeramente desmineralizada podian remineralizarse en saliva o en 
soluciones remineralizadoras sintéticas. Valoraba el grado de remine­
ralizaciôn por medio del mlcrxrscopio de luz polarizada y microradio—  
grafia; y observaba que la remineralizaciôn era râpida en las prime—  
ras 24 horas e iba disminuyendo durante las 48 horas siguientes.
hn oti c aspecto de la caries experimental in situ, Koulourides
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(l.qiiO) (23) desarrolla unas condiciones localizadas cariogenicas por 
medio del uso de gasa de Teflon para facilitar la colonizacion bacte­
riana sobre fragmentes de esmalte. ReseOo que, cuando las condiciones 
cariogenicas locales desaparecfan y el esmalte de ensayo era expuesto 
a la saliva, habia generalmente un incremento de la dureza por remine^ 
ralizaciôn.
Gray en 1.966 (24) dice que 0,715 mg/cm^ de esmalte se disuelve 
después de la exposiciôn in vitro de aquél a una soluciôn al 6,0% de 
Mydroxietil celulosa y âcido lâctico al 0,1 M a un pH de 4,5. También 
cémenta que la proporciôn de disoluciôn de esmalte esta controlada - 
principalmonte por la difusiôn del âcido no disociado en este tejido 
y en menor medida por el pH y la fuerza del âcido. Posteriormente es- 
tableciô que los iones libres del calcio inhibian la disoluciôn y pu^ 
den afectar incluso a la proporciôn de disoluciôn inicial. Algunos - 
âcidos interfieren con el calcio, débilmente pero lo bastante como pa 
ra eliminar esa inliibiciôn y son algo mâs efectivos en la formaciôn - 
de lesiones de mancha blanca. El grado de desmineralizaciôn depende, 
probablemente, no solo de la severidad del ataque âcido, sino también 
de la falta de efectividad del mecanismo de defensa, (ej.Formaciôn de 
la plaça y caracteristicas quimicas y estructurales del esmalte).
El tamario y contorno de las zonas caracteristicas en las lesio­
nes blancas estân probablemente determinados por el grado de difusiôn 
existente entre una lesiôn y los factores externos, como se demostrô 
por la alternancia de la viscosidad y el pH de los geles âcidos usados 
para producir lesiones artificiales de esmalte.
Backer Dirks (1.966) (25) présenté los primeros informes exten- 
303 sobre datos clinicos "in vivo" del proceso de reparaciôn de 184 -
casos. Decia (|ue de 72 superficies bucales con lesiones blancas pre—
sentes a los b aOos, el 51% (37 superficies dentarias) aparecian sa—  
nas a los 15 afios, 36% (24 superficies dentarias) permanecian sin cam 
bio, y cl 13% (9 superficies dentarias) evolucionaron a cavidad duran
te el periodo de siete afios.
Prudevoid y colaboradores en 1.968 (26) propusieron que un ele­
vado grado de mineralizaciôn es uno de los factores que da como resu^
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tadu una alta rfesisteiicia a la caries.
Me Caim eit 1.960 (27) describe los calcules de la actividad de 
los producLos a partir de la actividad iônica del calcio y fosforo. - 
Observé que la saliva estimulada y en repose estân saturadas o super­
saturadas respecto a la hidroxiapatita.
Koulourides (1.968) (28) demostré el fenômeno de la reminerali­
zaciôn medianle expérimentes con dientes extraidos tratados con âci—  
dos, mldiendo la variaciôn de la dureza de la superficie. Los exponia 
a soluciones mineralizantes y media el Incremento de dureza.
Koulourides (1.9^) (29) también observé que cuando la saliva - 
era usada in vitro para reminerallzar esmalte reblandecldo, la dureza 
final siempre quedaba por debajo de los niveles iniciales. Sin embar­
go, cuando se usaban soluciones sintéticas in vitro para remineraliza 
ciôn, el proceso de remineralizaciôn reparaba el esmalte reblandecldo 
hasta la dureza original.
UeBoever y colaboradores (1.969) (30) estudiaron el electo de - 
los enjuagues con soluciones acuosas en las que se inciementaba la - 
concentraciôn de sucrosa sobre el pli de la plaça interdental de très 
dias de antigiledad usando la radiometria con electrodo de vidrio. Los 
resultados indicaron que en louas las concentraciones de sucrosa en—  
tre el 10 y el el pH de la plaça descendia 4,0 en los 30 ininutos
siguientes al final del enjuague.
Silverstone y Poole (1.969) (31) investigaron in vitro la remi­
neralizaciôn de lesiones incipientes cariosas naturales por medio del 
microscopio electrônico y el microscopio de luz polarizada, y reseha- 
ron un incremento de la microdensidad de las âreas remineralizadas, -
con una disminuciôn de la porosidad. También indicaron que los cam--
bios mâximos en la superficie del esmalte, previamente reblandecldo,- 
ocurrfan después de 14 dfas de exposiciôn a la soluciôn sintétic.a ca^
cificanle. que era cambiada cada 24 horas. Cada 24 horas de exposi--
ciôn, la mayor deposiciôn minerai tenfa lugar durante la primera hora 
de exposiciôn.
Keagiti y colaboradores (1.970) (32) no pudieron distinguir en—
36
lie eJ niiiieiai oblenido de esmalte intacto y el obtenido de esmalte - 
I eiiiliieralizado usando el analisis de difraccion por rayos X.
Wei (1.970) (33) seRalo que el analisip por micro-prueba de cal^  
cio y fosCoro, eii esmalte sano, grabado y remineralizado de dientes - 
liumarios recien extrafdos concordaba totalmente con los resultados ob- 
tenidos por analisis qufinico. En las zonas grabadas se producfa una - 
disminuciôn de las concentraciones del calcio y fôsforo con una eleva 
cion de la proporciôn calcio-fôsforo. También observaba que la pérdi­
da del mineral estaba localizada en las primeras 9 a 12 micras de la 
superficie del esmalte y que la remineralizaciôn después del grabado, 
restauraba principalraente el contenido de calcio y fôsforo y la pro—  
porciôn calcio-fôsforo hasta valores normales.
Von der Fehr (1.970) (34) produjo caries expérimentales usando 
enjuagatorios con un 10% de sucrosa a 9 veces al dfa durante 23 dfas 
y eliminando todo procedimiento de hlgiene oral en estos sujetos. Sin 
embargo, las lesiones cariosas tempranas eran reparadas por la resti­
tue iôn de la higiene oral y enjuagatorios dtarios con 0,2% de fiuoru­
ro sôdico, en 23 dfas.
En 1.970 Me Cormick y colaboradores (35) estudiaron la acciôn - 
inineraiizante de los fluoruros, en combinaciôn con iones calcio y fos 
fatos. Sus resultados fueron negativos.
Oilverstone (1.970) (36) estudiô la acciôn de flufdos calcifi—  
cantes en dientes erupcionados y no erupcionados libres de caries.
Los efectos beneficiosos de dichos flufdos eran mâs marcados en el e^ 
malte de los dientes no erupcionados que en los erupcionados.
Silverstone y Johnson (1.971) (37) indicaron que los precipita- 
dos superficiales parecen ser suficientes para retardar la apariciôn 
de caries por medio de la formaciôn de un reservorio de fosfato câlc^ 
co y por su actuaciôn como un obstâculo a la difusiôn.
Silverstone (1.972) (38) también sugiriô que la saliva supersa- 
turada con calcio y fôsforo puede reminerallzar râpldamente la super­
ficie de esmalte colocada en la cavidad oral, restringiendo futures -
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pasoa de loties dentro de partes mâs profundas de las incipientes lesio 
nés de caries.
Silverstone (1.972) (39) uso dos soluciones calcificantes sinté­
ticas y una tercera que conslstfa en flufdos orales humanos para medir 
los cambios que, estas producfan sobre lesiones cariosas.
Encontré mayores cambios cuando usaba soluciones de hidroxiapatl 
ta sintética con adicion de fluoruros.
Lambrou (1.973) (40) publics que la remineralizaciôn y resisten­
cia del esmalte de los dientes de los bovinos era afectada adversamen- 
te por la adicion de carbonato a las soluciones conteniendo calcio.
Las preparaciones de esmalte, remineralizadas en soluciones contenien­
do carbonatos, también resultaban menos resistentes al ataque âcido - 
que aquellas que eran remineralizadas con la apatita pura.
Estudios radiogrâficos y de microfotometrfa hechos por Koclierz—  
hinskii (1.973) (41) mostraban que la permeabilidad del esmalte dental 
(le los perros al calcio radioactivo (^^Ca) se increinentaba después de 
la aplicacién de âcido lâctico a la superficie del diente. El efecto - 
del âcido lâctico variaba inversaroente al pH de la soluciôn âcida. La 
saliva de los perros no tratados restauraba la normal permeabilidad 
del esmalte en 21 â 48 horas después de la desmineralizaciôn del esma^ 
te dental.
Grdn en 1.973 (42) concluyô su trabajo manifestando que, aunque 
el proceso de remineralizaciôn del esmalte in vivo no era totalmente - 
conocido, existfan concluyentes evidencias clfnicas de que se producfa. 
Determine que para que ocurriera efectivamente una reparaciôn del es—  
malte, eran necesarias unas circunstancias concurrentes, taies como: -
a) que no existlera cavitaciôn macroscôpica
b) que el ârea de la lesiôn esté libre de caries
c) el uso de fluoruros para mejorar la remineralizaciôn del esmalte.
El efecto cariogénico de los fluoruros en el hombre fué investi- 
gado por Koulourides y colaboradores en 1.974 (43) usando esmalte bov^ 
no en aparatos prostéticos.
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iJsô soluciones cariogénicas conteniendo 3% de sucrosa y solucio 
lies conteniendo 1 pptri de fluorure.
Midieron log ctimbios de dureza y la InC&rporaclon de fluor y en 
contraron que en condtciones no cariogénicas habïa una remineraliza—  
d o n  parcial e incorporacion de fluor con diferencias entre estnalte - 
sano ü previamente reblandecido. En condidones cariogénicas habfa in­
corporacion de fluor pero reblandecimiento del esmalte, lo que les su- 
giriô una alternancia entre la cariogénesis y la remineralizadon,
Moreno y colaboradores (1.974) (44) publicaban que el reeniplazo 
de lüs iones de calcio y fosfato ocurre por difusiôn desde regiones de 
esmalte mas profundas a las regiones de esmalte previamente deaminera- 
lizadas. También aenalaban que la superficie de esmalte aparece inalte 
rada durante este proceso simplemente porque esta continuamente regeri£ 
rândose.
Levine (1.9/4) (45) demostré la capacidad remineralizadora sobre 
lesiones naturalcs de esmalte de una solucion conteniendo fluor, cal—  
d o  y fosfato usada simulando la accion de un colutorio.
Bibby y Mundorff (1.975) (47) midieron el grado de desminerallza 
d o n  del esmalte tegistrando la cantidad de fésforo radioactive (^^P) 
absorb!do por el esmalte bovine a partir de mezclas de alimentes y sa­
liva, Los resultados indicaron que la cantidad de esmalte disuelto no 
era proporcional a la cantidad de écido producido por las fermentado- 
nes de la mezcla de comida y saliva en 4 horas.
Hugg-(iunn y colaboradores (1.975) (48) probaron el efecto de di- 
ferente.i Mpos le alimentes sobre el pH de la plaça dental y notaron - 
que la naturalcza del ultimo alimente consumido era de gran importan—  
d a  on la respuosta del pH de la plaça.
üroenevelc! y colaboradores (1.975) (49) investigaron la influen- 
d a  del contenido minerai inicial sobre el efecto del ataque âcido —  
usandü microradiografia cuantitativa . Concluyeron que cuanto mas mate 
rial ts disuelto en las lesiones cariosaa incipientes mas predpitado 
nés se producen en las superficies intactas cercanas, incrementando de
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i:sta forma el espeaor del eatrato superficial.
Sognnaes en 1.975 (50) explica derivados de un intime contacte - 
entre el esmalte y les fluidos sallvales. Contacte frecuentemente roto 
por la presencia de desechos microblanos y substratos o modlficado por 
la existencla de superficie de esmalte defectuoso.
El autor créé que la manipulaclôn por medios quimicos (soluciones 
de fluorures) o fisicos (fuerzas fislcas, laser, etc.) llevarâ en un fu 
turo a la cuidadosa remocion de circunstanclas indeseables del esmalte, 
lo que supondrâ un gran bénéficie para el paciente.
Sllverstone (1.977) (51) déterminé la solubilidad de la superfi—  
d e  de esmalte que habia sido: (1) grabada, (2) grabada y expuesta a la 
saliva, (3) sellada y (4) abrasionada para remover el sellante. El gra­
do de disolucion de esmalte era medido por la profundidad de esmalte di 
suelto. Los resultados indicaron que el esmalte grabado ténia un grado 
mucho ma8 alto de solubilidad (3,17 milimicras) que el esmalte sano —  
(1,50 milimicras), (2) la superficie de esmalte grabada expuesta a la—  
saliva durante 24 horas ténia una reduccion del grado de solubilidad co 
mo resultado de la reroineralizaciôn y los valores se aproximan a los —  
del esmalte sano (2,75 milimicras), y (3) el esmalte sellado y abrasio- 
nado ténia un menor grado de solubilidad (0,94 milimicras) que es el a^ 
yacente esmalte sano (1,78 milimicras); ésto era explicado por la reten 
ciôn de zonas del sellante no removidas por el desgaste de la superfi—  
d e  sellada.
Arenda y Jongblond (1.977) (52) investigaron el rnecanismo de la 
disolucion dental y pusieron especial atencién en los cristales aniso—  
trôpicos. Comentaban que comportamientbs peculiares de las disoluciones 
de esmalte estaban causadas por la dlscolocaciôn de los cristales. Evi- 
dencias expérimentales han demostrados que los lugares de disolucion ac 
tivos pueden ser inactivados por agentes como: 1-Hidroxietil difosfona- 
to (HEDC) y monoflüor fostato (MFP). Después de la inactivacion por es­
tes agentes, la penetraciôn éclda es prevenida o fuertemente retardada.
ten Cate y Arends (1.977) (53) Investigaron el rnecanismo de remi- 
neralizaciôn de lesiones artificiàles de esmalte bovino con soluciones -
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te in iiie ra liza iil-e s  conten iendo 2 rn M Ca, 1 ,2  m H PO^ y 0 6 1 ppm P a un 
pH de 7 ,0 .
Las conclusiones I'ueron que el material^depositado era de estruc 
tura cristalina y diametro de 200 ^ .m aun mas deseable que la hidroxia 
paLita.
La adicion de 1 ppm de F a la solucion aumentaba el grado de re- 
mineral izaciôn .
En 1.977 Koulourides y Axelsson (54) tras realizar estudios cli- 
nicos sobre niecanismos de control de caries, manifestaron que una tera
pia conjunta de limpieza dental profesional, control de plaça y fre---
cuentos aplicaciones de fluoruros, pueden hacer regresar clinicamente 
lesiones cariosas de esmalte e incrementar la resistencia a la caries.
Eri 1.977 Silverstone (55) us6 el termino de remineralizacion pa­
ra todos los intentos de precipitar calcio, fosfato u otros iones en - 
el esmalte sano o parcialmente desmineralizado.
La procedencia de los iones podia ser variada. Podia ser de la - 
disolucion previa del tejido, de fuentes externas o combinacion de es­
tes.
Resalta que el grado de remineralizacion obtenido fue mayor usan 
do soluciones remineralizantes sinteticas que saliva liutnana.
En cuanto a los iones contenidos en las soluciones, experimental 
mente se demostro que el ion fluor a bajas concentraciones (0,05 m M) 
aceleiaba la remineralizacion. Sin embargo, el aumento de la concentra 
ciôn no conducia necesariamente a un incremento de la remineralizacion.
La baja concentraciôn de calcio en las soluciones provoca un de- 
posito de mineral en las zonas subsuperficiales y posiblemente in vivo 
el aumento de calcio en las soluciones provoque una mayor mineraiiza—  
ciôn de la superficie de esmalte.
Las conclusiones del autor eran que en la boca existia un proce-
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so natural tie remineralizacion a partir de la saliva, pero este podia 
ser favorecido usando soluciones sinteticas remineralizantes.
Konlg (1.977) (56) indicé que la remineralizacién por précipita 
cién de componentes minérales y orgânicos a partir de la saliva es mâs 
efectiva que por las soluciones sintéticas.
Edgar y colaboradores (1.975-1.978) (46,57) investigaron el 
efecto del glicerofosfato calcico sobre la desmlneralizacién de la sjj 
perfide del esmalte midiéndola por cambios épticos en ocho volunta—  
rios que no realizaban ningén tipo de higiene oral. Durante 18 dias - 
se enjuagaron 9 veces al dia con una solucion conteniendo un 50% de - 
sucrosa y un 1% de glicerofosfato célcico, lo cual, no consigulé de—  
mostrar un efecto sobre la acumulacién de plaça o el pH. Los résulta 
dos también indicaron que el uso de un enjuague de cloruro sédlco al 
2% tampoco demostré un bénéficie significative. Como resultado, estos 
investigadores pusieron en duda la validez de los estudios clfnicos - 
de Von der Fehr.
Rugg-Gunn y colaboradores (1.978) (58) dirigieron très series - 
de experimentos comprendiendo 5 personas cada una con 22 diferentes - 
comidas entre horas para medir el valor del pH minirno de cada una. - 
Llegaron a la conclusién que la caida maxima del pH era hasta un va—  
lor de 5,33 a 5,48 cuando a los participantes se les administraban d^ 
chos alimentes dulces y callentes.
Arends y Schuthof (1.978) (59) comentaban que las lesiones de - 
esmalte provocadas artificlalmente pueden ser remineralizadas in vi—  
tro y la profundidad de las lesiones cariosas artificiales puede est^ 
marse con una aproxlmacién del 90%.
Kidd y Silverstone (1.978) (60) publicaron cambios dramaticos - 
en las zonas obscuras, las cuales eran previamente desmineralizadas - 
en un gel de gelatina acidificada y después eran expuestas a solucio­
nes sintéticas calcificantes.
Thlradilok y Feagin (1.978) (61) estudiaron el efecto del magne 
sio y fluoruros en superficies de dientes previamente desminerallza—
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d-.>z.
Los resultados demueatran como el NJtf’ incrementa la aposicion - 
mineral en el esmalte, sin embargo, la acciôh del magnesio posiblemen 
te tendria un efecto contraproducente en les mécanismes de prevencion 
de caries.
Featherstone (1.979) (62) comentaba que la presencia en el agua 
que rodea los cristales de esmalte, de iones hidrogeno o agentes que- 
lantes a suficiente concentraciôn da lugar a la pérdida de minérales 
hacia el agua y probô que hay gradientes de difusiôn ininterrumpida - 
en esta direcciôn.
El cristal continuarâ disolviéndose si las condidones quxmicas 
favorables se mantienen. También se apreciaba una capa aparentemente 
Intacta a partir de la capa de disolucion de calcio y fosfato. Mencio
na posteriormente que la remineralizaciôn puede ocurrir di los gra---
dientes de concentraciôn del calcio y/o fôsforo se hacen inversos.
Van Dijk y colaboradores (1.979) (63) resumieron unas reuniones 
sobre disoluciôn de la caries en términos de un modelo quimico y mate 
matico. f'eterminaron el grado de cambio en la solubilidad del produc- 
to, el valor de la constante de disoluciôn y el valor de los cambios 
de la porosidad del esmalte, concluyendo que puede defenderse el es—  
trato de esmalte por medio de la remineralizaciôn.
Zahradnik (1.979) (64) valoraron el roi de la cuticula en el f£ 
riômeno de la remineralizaciôn de la superficie de esmalte y sugirie—  
rori que la cuticula del esmalte puede controlar la superficie de depo 
uleiôii y favorecer la precipitaciôn.
(ielliard (1.979) (65) determinô la posibilidad de remineraliza—  
t iôn por la medida de los cambios en la dureza de los modèles de es-- 
i.alte antes y después de su permanencia en la cavidad oral. Dichos mo 
delos de esmalte se habian reblandecido durante 2 dias con una solu-- 
ciôn a 37^C de un 6% de Ilidroxietil celulooa con un pli de 4,5 ajusta- 
do por medio de âcido lâctico. Los resultados indicaron que un 40 â - 
5fJ% de lesiones cariosas se rernineralizaron in vivo.
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Christensen y colaboradores (1.9V9) (66) investigaron in vitro 
la aposicion de minérales en el esmalte de dientes con fluorosis, co- 
locando estos en soluciones mineralizantes. La evaluacion del trabajo 
la realizaron quimicainente por cambios en la fase liquida, e histold- 
gicamente con estudios cuantitativos y cualitativos de imblbicion por 
medio de luz polarizada.
Los resultados que obtuyieron demostraban tanto quimica como - 
liistologicamente un cierto grado de aposicion mineral.
En 1.979 Arends y colaboradores (67) experimentaron en la dure­
za de lesiones artificiales de caries (pH 5; 4,5 y 4,0) con fuerzas - 
perpendiculares a la lesion. Los resultados para esmalte bovino y hu- 
mano fueron que la longitud de la muesca era proporcional a la raiz - 
cuadrada de la fuerza y que la medida de la muesca reflejaba el grado 
de descalcificacion a pesar de la presencia de un estrato superficial 
cubriendo la lesion.
Moreno y Zahradnik (1.979) (68) resaltan la importancia del uso 
in vitro de soluciones quimicas desmineralizadoras y de sistemas bio- 
lôgicos en los que la desmlneralizacién se produce por colonizacion - 
directa de los microorganismos cariogénicos sobre las superficies de 
dientes extrafdos.
Resaltan como comparando los resultados obtenidos de estos sis­
temas se explica, por ejemplo, el rnecanismo por el que la pelicula sa 
lival y las soluciones tépicas de fluor hacen disminuir la desninera- 
lizacién del esmalte.
Rodda y colaboradores (1.979) (69) estudiaron la variacion en - 
el tamaRo del poro en lesiones artificiales de esmalte soraetidas a so 
luciones astables de fluorfosfato. Observaron una disminucién del ta­
maRo del poro que interpretaban como una manifestacién del proceso de 
remineralizacién. Sin embargo, debido al tiempo necesario para obte—  
ner estos resultados considéraban que el uso de soluciones de fluor—  
(osfato era un rnecanismo para producir remineralizacién impracticable 
clinicamente.
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ten Loscli y colaboradores (1.979-1.9UU) (ÏÜ-V4) estudiaron la 
dispersion de la lu/, blanca a través de la tnaoa del esmalte dental - 
y en lesiones artificiales. Hacian incidlr Va luz en un ângulo de 45s
y la cbservaciôn se realizaba perpendicuiarmente a la superficie. La 
zona de iluminacJ 
lespectivamente.
nacién y observaciôn fué de 0,3 x 0,3 y 0,2 x 0,2 irnn^  -
La intensidad de la dispersion de la luz, crecia con el aumen­
to del espesor de la lesion, producido por el periodo de desmineraH 
zariôn y decrecia con el aumento del contenido minerai de la lésion, 
producida por la remineralizacion.
Los autores pretenden demostrar de este modo, la existencla de
métodüs !io destructives para el estudio del proceso desminerallza--
ciôn-reniineralizaciôn.
duckling (1.979) (71) révisé los conceptos de desminerallza---
cion, remineralizacién y los factores que condicionan la existencla 
de uno u otro de estos procesos.
Concluyé que el proceso desminerallzacion-remineralizacion ocu 
I re cor;tlnuaniente en las micras superficiales de todo el esmalte den 
tarie y no solamente en las lesiones incipientes.
Woltrens y colaboradores (1.979) (72) estudiaron la influencia 
de EtII'P, el lugar de localizaclon de la lesion y la edad posterupti- 
va del dicnte en el proceso de remineralizacién, encontrando que el 
EilbP parece estimular la remineralizacién de lesiones artificiales - 
de caries en premolares con una edad posteruptiva de 1 a' 5 aRos.
Koulourides y Cameron (1.980) (73) investigaron la resistencia 
local dol diente adqulrida en respuesta a ataques cariogénicos y un 
periodo de remineralizacién por medio de los fluidos del entorno.
Lncontraron que los factores que deterrninaban la adaptacién 
biolégica eran: la frecuencia y duracién del atacjue, la frecuencia y 
duracién de las condlciones remineralizantes y la composicién de los 
fluidos remineralizantes.
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oiiverstone (1.980) (75) demostro que puede obtenerse uu ^ligià 
I'icativo grado de remineralizacién tan to en lesiones naturale:; ( como 
artificiales. El cambio de la concentracién de calcio de los Clujidos 
calcificantes slnteticos, tiene efecto tanto en el grado de retniinera 
lizacion como en el lugar de la lesién afectada . Cuando el flujfdo 
calcificante contenia 3 mM de calcio, la remineralizacion ocurrej —  
principalmente en la parte superficial de la lesién. Si utilizabaa - 
una solucién conteniendo 1 mM de calcio sobre la mitad adyacenteî de 
la misma lesién, la reminerali^cién ocurria en toda la profundiidad 
de la lesién.
En estas condidones, habia una reduceién significativa deel ta 
maRo de la lesién y variacién en los cristales. Los cristales emcon- 
trados tenian diâmetros varias veces mayores que los encontradoæ en 
el esmalte sano, probableroente como consecuencia de un crecimiemto - 
de los cristales.
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IV.-2 CONTROL QUIMICO DE LA FORMACION DE ACIDOS
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bti Ldc y Rlndon Schibtt (76) estudiaron la accion di -
distlntas concentraciones de clorhexidina sobre la foniiacion de la 
plaça dental In vivo.
El estudio confirmé que enjuagues con clorhexidina gluconato 
al U,2% dos veces al dia prevenia la formacion de plaça. La misma - 
concentracién utilizada una vez al dia no era capaz de inhibit' la - 
formacion en todas las areas de la denticién. Concentraciones del - 
2% utilizadas una vez al dia en fonna de enjuagues eran también es­
paces de detener completamente la formacion de plaça dental.
Rindon SchiDtt, Lôe, Bbrglum Jensen, M. Kilian, Davies y Gla- 
vind en 1.970 (77) publicaron los resultados de un estudio cuyo pro 
pésito era probar los efectos de enjuagues de clorhexidina sobre la 
flora oral.
Los resultados mostraban del 85-90% de reduccién en el numéro 
de bacterias por ml. de saliva en los sujetos sometidos a enjuagues 
dos veces al dia con 10 ml. de una solucién al 0,2% de clorhexidina 
gluconato.
RBlla, Loe y Rindon Schidtt en 1.970-1.971 (78-82) estudiaron 
la afinidad de la clorhexidina por las superficies del diente y las 
mucinas sallvales. Observaron que se produce una absorcién y poste­
riormente, cuando la concentracién de clorhexidina en el entorno - 
oral es baja, hay una liberacién de dicha sustancia.
Esta formacion de reservorios de clorhexidina sobre la super­
ficie del diente y su posterior liberacién, puede prévenir la colo­
nizacion barteriana y el desarrollo de la plaça dental.
Davies, Bdrgluin Jensen, Rindon Schidtt y Lôe en 1.970 (79) es 
tudiaron el efecto de la aplicacién tépica de clorhexidina una vez 
al dia a todos los dientes y el efecto de la aplicacién del misino - 
modo de un placebo.
Llegaron a la conclusién de que la inhibicién de la formacién 
Uo la plaça con el uso de clorhexidina era resultado de la intera—
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cion de éota con los componentes orgânicos e inorgânicos de la su—  
perfide del diente.
GJermo, Lyche y ROlla en 1.970 (80) com’pararon la capacidad - 
para inhibir in vivo la formacion de plaça de 11 agentes antibacte- 
rianos.
Encontraron que no habia siempre correlaciôn entre los resul­
tados encontrados in vivo e In vitro.
Concluyeron diciendo que habia otros factores ademâs de las - 
propiedaües antibacterianas que son importantes en la inhibicién de 
la plaça in vivo.
En 1.971 L5e (81) estudio la reduccién de la plaça dental por 
accién de la dextranasa y la clorhexidina.
La dextranasa reducia la formacién de plaça, pero no prevenia 
el desarrollo de gingivitis.
Los enjuagues diarios con clorhexidina al 0,2% si inhibian la 
plaça dental y la gingivitis durante un periodo de 3 â 4 semanas.
El autor expone la necesidad de estudiar mas ampliamente los 
cambios en la flora bucal y los efectos de este método de control - 
de plaça antes de adoptarlo como definitive.
En 1.972, Hordbô (83) investigé la posibilidad de incrementar 
la absorcién de clorhexidina en la hidroxiapatita de los dientes. - 
Encontré que, in vitro, existian substancias que aumentaban la capa 
cidad de absorcién de la clorhexidina.
Turesky, Glickman y Sandberg en 1.972 (84) establecieron que 
las substancias inhibidoraa de la formacién de la plaça dental de—  
bian ser quimicamente adhesivas y con una accién antibacteriana. Su 
liberacién graduai tendria como consecuencia la inhibicién de la - 
formacién de plaça.
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La aLciûii lie los fluidos sintéticos cdlcicos fue estudiada por 
lUIverslone en 1.973 (8‘j) tanto en pequefias lesiones de car les natu- 
rales o artificiales como en superficies de esmalte sano erupclonado 
y no erupclonado. En todos los casos se encontro un aumento en el 
contenido minerai del tejido tratado y una disminucién de la suscep- 
tibilidad a la caries.
La revisién de la literatura por Henao y colaboradores en 1975 
(86) les llevé a la conclusién de que la clorliexidina tiene sin duda 
una accién de inhibicién de la plaça dental. Esta accién variarâ en 
funcién de factores locales o indlviduales asi como por la concentra 
cién o frecuencia de aplicacién.
El efecto del uso de un gel de clorhexidina conteniendo fluoru 
ro fué estudiado en 1.976 por Eroilson y colaboradores (87). Durante 
el tiempo de aplicacién de dicho gel camblaba la sensibilidad a la - 
clorhexidina de la flora. Habia un cambio en la proporcién de S,, mu 
tans y S. sanguis. El cambio desaparecla al césar el periodo de a p M 
cacién.
Depalnia y col. en 1.976 (88) Investigaban la accién de la d-h_i 
droxiqulnolina sulfato, en la Inhibicién de la formacién de câlculo 
y plaça dental. Vieron que tenfa un efecto inhibitorio en experien—  
cias en ratas y perros.
En 1.977, Newcomb y col. (89) hlcieron un estudio a doble cie- 
go sobre los efectos en la flora oral de los enjuagues con clorhexi­
dina y picloridina. La picloridina a grandes concentraciones supri—  
mfa la flora oral mas efectlvamente, sin embargo la inhibicién de la 
formacién de plaça era mucho mayor con la clorhexidina.
Hennessey en 1.977 (90) explicaba la accién bactericida de la 
clorhexidina por la absorcién y dafio en las barreras de permeabili—  
dad y pi ecipitacién del citoplasma celular.
A pesar de que la accién bacteriostâtica sobre el 3. mutans es 
muy glande, no aseguraba que esa accién bacteriostâtica y bacterici­
da fuera decisiva en la actividad antiplaca.
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Boitesvoll en 1.977 (91) resalto algunos factores que influfan 
sobre la accion antiplaca de la clorhexidina en la cavidad oral.
La seguridad del hibitane en animales Çyé estudiadg por Case 
on 1,''7Y (92).
En especies animales no hubo efectos clfnicos ni histologicos. 
La absotcLon por vfa oral o percutanea fué minima y la administra—  
ciôn parenteral fué bien tolerada. Asi mismo, no se encontraron —  
efectos cancerfgenos o signos toxicos.
En 1.977, Rushton (93) révisé diverses aspectos de seguridad 
del uso de la clorhexidina en el hombre.
El aniplio uso de la clorhexidina como antiséptico tépico de—  
mostro que carece de efectos sensibilizantes y que su potencial de 
irritacion es muy bajo.
Su uso en el control de la plaça dental se extendié debido a 
que no sc absorbe cuando se administra por vfa oral y no provoca - 
cambios bioqufinicos o hematolégicos.
El mayor argumente en contra de su uso que parecfa existir en 
aquellos ciomontos era la posible tincién de los dientes.
El uso de la clorhexidina para controlar la caries dental a 
través de su accién sobre el S. mutans fue revisada por Emilson en - 
1.977 (94).
Tanto en ratas infectadas con S. mutans como en humanos, la 
aplicacién de clorhexidina dié una disminucién de la actividad de ca 
ries.
El uso de esta droga en individuos con una gran cantidad de S. 
mutans parece que puede conducir al control de esta infeccién.
Ainamo en 1.977 (95) hizo una revisién de los agentes qufmicos 
utilizados en el control de plaça y una valoracién de los resultados
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obteni Ui'... Observé que los efectos mas positives eri el control do la 
plaça supr agi iigival corresponden a la clorhexidina ya sea en en.jua—  
gues, en dentrificos o en geles.
También en 1.977 (96) Wong-Lee Tzti Kia proponfa la clorhexidi­
na en una solucion al 0,2% como el mejor agente qufmico para el con 
trol de la plaça dental debido a su mayor efectividad y menor toxici^ 
dad en comparacién con otros agentes qufmicos.
Baker y colaboradores en 1.978 (97) estudiaron la accién anti-
microbiana y antiplaca de varios agentes catiénicos y surfactantes - 
anfotéricos. Los surfactantes catiénicos tenfan la misma actividad - 
antimicrobiana que la clorhexidina pero menor efectividad en la inh^ 
bicién de la formacién de plaça, mientras que los anfotéricos tenfan 
menor efectividad en ambos sentidos.
Lôe en 1.979 (98) revisa los aspectos etiolégicos de la caries 
y enfermedad periodontal, llegando a la conclusién de que son ambas 
producidas por los componentes infecciosos contenidos en la plaça - 
dental. De la misma forma, observa que el tratamiento no podrâ ser - 
un solo procedimiento, sino la suma de varios combinados: programas 
de higiene en la casa, profilaxis en el consultorio, modificaciéti de 
la dieta y uso de compuestos antimicrobianos.
üppermann en 1.979 (99) estudié el efecto de diferentes concen­
traciones de clorhexidina sobre la acidogenicidad y los cambios de pH 
en la plaça dental. Encontré que los enjuagues con clorhexidina al 
0,2% inhibfa la produccién de acidos durante 24 horas, mientras que - 
sf se utilizaba al 0,05% solamente duraba este efecto 4 horas. Esto -
le hacfa suponer la existencla de un mécanisme de retencién de la —
clorhexidina que alargaba su accién bacteriostâtica.
En 1.979, Lobene (100) révisa ios estudios clfnicos existentes 
sobre agentes qufmicos espaces de controlar los microorganismos de la 
plaça dental. Su revisién comprends quimioterâpicos, antibiéticos, ari 
tisépticos, enzimas, detergentes, bacteriostâticos, antimetabélicos - 
y agentes oxidantes. La revisién de estos agentes le hizo llegar - 
a la conclusién de que varias drogas de estos grupos podrfan usarse -
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con seguridad en el hombre y solamente serla necesario encontrar el 
modo de potenciar su accion sobre una zona localizada.
Coburn en 1.979 (101) révisa las técnictks in vitro de évalua—  
Clun de posibles agentes antiplaca para sistematizarlas y conseguir 
que el proceso de bûsqueda de nuevos agentes antiplaca sea mâs efi—  
caz, corto y barato.
Loesche en 1.979 (102) resalta el concepto de "hipôtesis de - 
plaça especifica" por el que ciertas formas de enfermedad dental y - 
periodontal parece ser debido a infecciones bacterianas especfficas 
que siguen a un sobrccrecimiento de ciertas bacberias indfgenas de - 
la plaça. Por tanto, el tratamiento estarâ condicionado a un diagnos 
tico de flora odontopâtica, basado en niveles o proporciones eleva—  
das de esas bacterias; y no de acuerdo a la hipôtesis de plaça no es 
pecifica.
Gaufield y Gibbons compararon en 1.979 (103) la disminucién - 
del nival de streptococcus mutans en las fisuras, plaça y saliva —  
tras una profilaxis dental y una profilaxis mâs aplicacién de iodina. 
La disminucién fue mayor en el segundo caso.
Curtis y Dooley en 1.979 (104) estudiaron comparativamente la 
actividad cariostâtica y antimicrobiana de dos sales de alexidina 
con la clorhexidina y el fluoruro sédico. Encontraron que la activi­
dad cariostâtica de las sales de alexidina era comparable a la de la 
clorhexidina. El fluoruro sédico no tenfa efecto sobre la flora im—  
plantada.
Maltz-Turkienicz, Krasse y Emilson en 1.980 (105) encontraron 
que tanto la clorhexidina como la iodina tenfan mayor efecto antimi- 
crobiano sobre el S. mutans que sobre el S. sanguis. El tiempo de - 
aplicacién que necesitaba la iodina para controlar la produccién de 
âcidoo era mucho menor que la clorhexidina, pero, al contrario que - 
esta, no aumentaba su efecto bactericida al hacer exposiciones repe- 
tidas.
La revisién de distintos aspectos de la clorhexidina realizada
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pur Baui uii l.')8Ü (106) le hizo al'irmar que la clorhexidina es una - 
droga muy ûlil en la clfnica, que tiene un margen de seguridad muy - 
bueno antique tiene algunos efectos secundarios locales. Sin embargo, 
estarâ muy indicada durante périodes en que no puede ser utilizado - 
otro rnecanismo de control de plaça o se necesite para potenciar el - 
control,
Deazley y colaboradores en 1.980 (107) estudiaron en dos traba 
jos la influencia sobre la plaça de enjuagues con varias soluciones 
de diferentes composiciones y variando los azucares en contacte con 
los dientes. Los programas con bûches producian cambios en la plaça.
Westergren y Emilson en 1.980 (108) estudiaron in vitro el de­
sarrollo de resistencia a la clorhexidina en cepas de S. sanguis. En 
contraron resistencia en cultives de cepas que crecian en un medio - 
al que se incrementaba la concentracién de la droga. Vieron ademâs - 
un cambio en el DHA de las cepas que adquirieron resistencia a la - 
clorhexidina.
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IV.-3 F L U O R U R O S
r I'd. i f  y Eiigeii eri l,9 o 6  (109) re a liz a ro ii ecLucJios de d il'rac  —
■ I i'll : ■.'III r-dvKi X para ver la  ve locidad de reaccion de) l lû o r  loslaLo
di I lulaito e.-ii eiimalle p u lv e rl/a d o .
t:j tai.iatio de la  p a r t lc u la  y e l  tiempo de exposicion modi (Tea—
I’dii la  veloc.idad de reaccion .
Stearns en 1.970 (110) afirm aba que la  incorporacion de ITuoru 
ro a l esmalte de n ta l a p a r t i r  de soluciones tép icas  de (Tuoruro te — 
nia re la c ié n , en tre  o tro s , con e l proceso de d ifu s ié n  parcialm ente  
goLtrnado por las  leyes de F ic k r .
Szwejda évalué en 1.972 (111) lo s  resu ltados de la  u t i l iz a c ié n  
de vario s  tip o s  de flu o ru ro  y en d iverses formas de a p lic a c ié n  té p i­
ca en escolares nacidos y criados en comunidades que ten ian  agua —  
flu o rad a . La reduccién de les iones de ca rie s  no fue s ig n if ic a t iv a  en 
los niflos de estas comunidades.
bn 1.973 Bruun (1 1 2 ), estudiando esmalte obtenido por b iopsia  
de d ientes sometidos in  v ivo  a una a p lic a c ié n  té p ica  de NaF a l 2^i, -  
encontré un aumento s ig n if lc a t iv o  de la  concentracién de f lu o r  en es 
m alte de nihos (10 y 11 aRos) pero no en e l de los ad u ltos . Este au­
mento se mantenia a l  menos 2 meses.
La f: fic a c ia  de los enjuagues bucales ya sean d ia r io s  o semana- 
] ts  con soluciones de flu o ru ro  sédico neutro fue d e s c rita  por Horo— 
w itz  en 1.973 (1 1 3 ). Esta técn ica  t ie n e  la s  venta jas de ser muy sim­
p le , econémica y no re q u é r ir  personal p ro fes io n a l para su a p lic a c ié n .
Una evaluacién de d ife re n te s  métodos de adm in istrac ién  de I luo 
Iuro3 a personas que no ten ian  aguas fluoradas fue re a liza d o  por He^ 
fe tz  y colaboradores en 1.974 (1 1 4 ). Todos e llo s  ten ian  como ré s u lta  
do una reduccién de la  c a r ie s , pero e l procentaje  mâs a lto  correspon 
lié a los enjuagues semanales con soluciones de flu o ru ro  sédico.
Kn es te  trab a jo  presentado por la  Council on Dental Therapou— 
tj(_c en 1.975 (119) ae reco p ilan  numerosos estudios de varies  au lo— 
lea rea lizado e a p a r t i r  de enjuagues con preparados de f lu o ru re s .
ei blioteca
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Axelsüon y Lindhe en 1.975 (116) estudiaron los efectos del - 
fluoruro on programas en los que inclufan una correcta remocion de 
plaça por parte de los estudiantes. En uno de los grupos se adminis
« t
traban fluoruros tôpicos y en el otro no. Los'resultados, cuando la 
remocion de la plaça era correcta, no presentaban grandes diferen—  
cias.
DtPaola y colaboradores en 1.975 (117) investigaron el conte­
nido de fluoruro mediante técnica de biopsia y el estudio de los in 
dices DMFS en personas de areas con aguas fluoradas para encontrar 
una relacion entre ambas.
Gish y colaboradores en 1.975 (118) obtuvieron resultados po- 
sitivos de reduccién de caries, con una técnica de autoaplicacién - 
de pasta conteniendo fluoruro estaftoso, dos veces por aflo.
Ringleberg y colaboradores en 1.976 (119) evaluaron los resul 
tados de programas escolares realizados utilizando: a) enjuagues - 
con fluoiuro sédico al 0,2% semanalmente, b) aplicaciones de fluor­
fosfato dos veces por aHo y c) una combinacién de ambos, por pensar 
que la accién de ambos podria ser complementaria.
Ripa y colaboradores en 1.977 (120) describieron el método de 
prevencién de caries con enjuagues de fluoruro sédico al 0,2^4 usado 
en las escuelas.
Explicaban que, aunque los programas escolares no son una idea 
nueva, éste podria ser interesante por ser fécil, barato, no pertur­
ba r las tareas escolares y no requérir la presencia de profesionales 
dentales.
Ashley y colaboradores hicieron un estudio a doble ciego ( 19 < 7 ) 
(121) utilizando enjuagues con fluorfosfato acidulado, dentifricos - 
con monofluorfosfato sédico y una combinacién de ambos.
El estudio, que duré 2 afios, mostré una reduccién estadistica- 
mente significativa en los 3 grupos. La mayor reduccién correspondié 
al grupo que incluia los dos preparados.
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Los camlnos per los que el fluor previene la caries dental 
lueron revisados por Messer en 1.978 (122).
El autor explica que, aunque de forma especulativa, los fluo­
ruros tendrfan una primera fase de actuacién incrementando la resis­
tencia del esmalte, una segunda por su capacidad remineralizadora y 
por ultimo una pequeOa accion antibacteriana.
Biggs, Gougler y Avery revisaron en 1.978 (123) la literatura
sobre fluoruros y sus usos dentales, haciendo una pequeRa descrip---
cién de las estructuras dentales, historié de los fluoruros, efecti­
vidad, ventajas y desventajas de diferentes preparados.
Brudevold y Naujoks en 1.978 (124) llegaron, a través de reyi 
sién bibliogrâfica, a una serie de generalizaciones sobre el uso del 
fluor como agente tépico.
Asi, segun estos autores, el efecto de reduccién de caries es 
mayor en dientes recién erupcionados, séria igual en dientes perma—  
nentes que en temporales, la efectividad es mayor en niflos que en 
adultos y mayor en personas que han tornado poco fluor. También resa^ 
tan que los trabajos de hace unos aflos muestran una reduccién de ca­
ries mayor que los actuales, lo que atribuyen al frecuente uso de - 
otras vias de administracién como pastillas o dentifricos que también 
producen proteccién frente a la enfermedad cariosa.
Birkeland y Torell en 1.978 (125) atribuyeron una reduccién - 
de 40% de las caries al uso de enjuagues con fluoruro neutro durante 
2-3 aflos. El uso durante largo tiempo de enjuagues de ese tipo, redu 
cia en un 50% la prevalencia de caries, en 60-70% el incremento de 
caries y en un 70% la necesidad de restauraciones.
Estos autores, proponen los enjuagues con fluoruro neutro co­
mo la mejor alternative cuando no existen aguas fluoradas.
La diferencia de efectividad en la reduccién de la caries den 
tal entre fluoruros orgânicos o inorgânicos fue estudiada por Ringe_l
berg y colaboradores en 1.979 (126).
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Utilizaron fluoruro estafloso, fluoruro sodico, fluoruro de 
aminas y un placebo. Combinaban la utilizacién de estos productos en 
los diferentes grupos y vias de aplicacién (enjuagues y dentifricos).
No encontraron una diferencia significativa en la reduccion - 
de caries cuando utilizaban los fluoruros orgânicos o los inorgani—  
cos.
Horowitz y colaboradores implantaron un programa de prevencién 
de caries en las escuelas consistante en la ingestién diaria de 1 mg 
de fluoruro, enjuagues semanales con solucién al 0,2% de fluoruro sé­
dico y dentifrico conteniendo fluor para ser usado en casa.
En 1.979 (127) publicaron los resultados encontrados al cabo - 
de 4 afios, en lus que se apreciaba una importante reduccién de caries 
que llegaba a un 70% en superficies proximales, 34% en las bucolingua 
les y un 22% en las oclusales.
Bruun y Givskov midieron (1.979) (128) el fluor encontrado en 
la saliva tras la administracién de dos diferentes dosis de fluor en 
varios vehiculos masticables (tabletas, goma de mascar, etc.)
Encontraron que la cantidad de fluor en saliva era independien- 
te del vehiculo utilizado cuando se daban dosis bajas. A dosis altas, 
el vehiculo utilizado influia sobre el fluor que se encontraba en la - 
saliva.
Ripa, Levinson y Leske (1.979,1.980) (130,131) estudiaron )a - 
accién sobre la prevalencia de caries en denticién temporal y permanen 
te de la utilizacién de enjuagues semanales con NaF neutro al 0,2?4 en 
las escuelas.
Tanto en denticién temporal como permanente se encontré una dl£ 
minucién de caries, mayor cuanto mâs tiempo de antigUedad ténia el —  
programa.
La accién preventive ocurria en superficies proximales, segui—  
das de las bucolinguales y por ultimo las oclusales. Consideraron la -
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gran Importancia de ésto por ser las superficies mas cotnplicadas de 
restaurar, las que mayores beneficios preventives obtenian.
Zahradnik en 1,980 (132) realizo estudios in vitro con enjua­
gues diarios con fluoruros cuyos resultados le hicieron pensar que - 
ademâs del potencial anticaries, podrfan ser capaces de aumentar la 
capacidad remineralizadora de los flufdos salivares.
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V.- M A T E R I A L  Y M E T O D O S
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V.-l M U E S T R A
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La scToccién do los pacietites que compondrian la muestra para 
este estudio, debia obviar los factores que por modificar el entorno 
dental podlan hacer dudar de los resultados--que se obtuvieran. Los - 
factores mâs importantes en este caso eran los geogrâficos, sociales, 
alimenticios y de hâbitos higiénicos.
Para ello, se tomaron radiogràfias de aleta de mordida a toda 
la poblaclon escolar de un colegio-internado de Alcalâ de Henares.
En estas radiografias, se realizo el diagnôstico de las leslo 
nés interproximales de esmalte. Los niMos a quienes correspondian d^ 
chas lesiones fueron los seleccionados para componer la muestra.
CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA
Numéro : El numéro total fue de 55 pacientes
Edad : Entre 7 y 14 aflos. No se encontré ningûn niflo de 13
aflos que presentara lesiones de esmalte.
Sexo : Estaban incluidos ambos sexos. La muestra se distri-
bula en 28 varones y 27 hembras
Alinientacién : Todos recibian cualitativamente los mismos a H  
mentos.
No se dié ningun tipo de informacién ni reco—  
mendacion dietética durante el tiempo que duré 
el estudio.
Hâbitos de cepillado ; No fueron modificados. La muestra no - 
recibié ninguna observacién ni entrena 
miento para mejorar su higiene buco- 
dentaria.
La costumbre existante en el colegio - 
era cepillarse los dientes por la no—  
che antes de acostarse.
Al tomar la muestra de una poblaclon cautiva, se igualâban - 
gran parte de los factores que actuaban modificando la interfase es- 
malte-placa.
63
Sill embargo, estes factores no pudieron igualarse durante el 
periodo vacacional en el que cada nific estuvo sometido al regimen de 
vida familiar.
La distribucion de la mezcla en très grupos se hizo per el - 
procedimiento de distrlbucidn al azar estratificada siguiendo Id s  - 
criterios de la F.D.I. para las pruebas clfnicas (143).
G R U P 0 A : Constaba de 18 nifsos de ambos sexos y edades entre 7 
y 14 anos.
EDAO VARONES HEMBRAS TOTAL
7 3 1 4
8 1 2 3
9 2 3 5
10 1 1 2
11 - 2 2
12 1 -  1
13 — — —
14 1 1
G R U P 0 B : 3e incluyeron en este grupo 18 pacientes de ambos s£
xos y entre les 7 y 14 aflos.
EDAD VARONES HEMBRAS TOTAL
7 3 1 4
8 1 2 3
9 2 1 3
10 1 2 3
11 1 1 2
12 2 2
13 “  *  —
14 1 1
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G R U P 0 C : Inclufa I9 nifloa y nlRas comprendidos entre I03 Y y
12 afSos.
EÜAU VAHONËS HEMBRAS TOTAL
' ( 2  1 3
8 1 3 4
9 3 1 4
10 2 2 4
11 1 1
12 1 2 3
13 _
14 _
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V.-2 S O L U C I O N E S  U T I L I Z A D A S
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■J H 1' P O   ^: Los riihos pertenecientes a este grupo realizô erijuu
gues dlarios (antes de acostarse) durante un minuto 
con 10 cc (dos cucharadas) de la soluciôn A que con 
ténia : -
- Fluoruro sôdlco 0,05%
ü H U [’ 0 D : Este grupo de nifios utilizô para sus enjuaguts la -
soluciôn B que contenfa:
- Digluconato de clorhexidina 0,2%
- Fluoruro sôdlco 0,05%
La dosis utilizada era de 10 cc por niflo y d£a, du­
rante un minuto.
ü H U F u C : La soluciôn C utilizada por este grupo contenia:
- Digluconato de clorhexidina 0,2%
- Fluoruro sôdico F = 5 ppm
- Soluciôn remineralizante:
Concentraciôn 1 mM Ca^/0,6 mM PO^
Esta soluciôn précipita, por lo que es necesario - 
prepararla en dos soluciones Aj^  y A^ y mezclarlas a 
partes iguales en el momento en que va a utilizarse.
Composiciôn de la soluciôn A^
K^HPO^......... 0,6 mM*  104,5 mg
HaF ........... F =5ppm**.............  11,0 mg
Agua destilada ...................... 490,0 ml
(agitar bien y agregar)
Hibitane 20% ........................  10,0 ml
Composiciôn de la soluciôn A^
C'a Clg ........ 1,0 mM*............  110,0 mg
Ha Cl ......... 200 mM*  11,7 g
Agua destilada ...................... 500,0 mg
Sacarina - Color - Sabor
Se utilizaban 10 cc de la mezcla de ambas por dia y 
niflo durante un minuto.
K Las coticciif l'U '.ioiics iitd ic a d a s  se o b tie n en  cuando se m ezclan p a rte s  
ig u a le s  d" y A^.
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FACILNTLS THATAÜUS CON LA SOLUCION A 
G R U P O  A
NOMBRE N2 FICHA EDAD SEXO
NUMERO LESIOtlES 
ESTUUIADAS
J.J.V. 4 7 V 3
J.M.G. 3 7 V 4
D.T. 15 7 V 2
M.C. 36 8 V 2
F. A. 94 9 V 4
L.S. 96 9 V 3
R.R.L. 49 10 V 3
L.F. 50 12 V 2
J.S. 1 7 H 2
B.C. 19 8 H 1
S.E. 30 8 H 2
S.C.
85 9 H 2
O.P.
86 9 H 1 -
M.C.E.
87 9 H 1
M.N.
38 10 H 2
J.S.C.
113 11 H 1
J.S.C. 114 11 H 5
R.P. 136 14 H 3
TOTAL:
Varones
Hembras
Lealones
8
10
43
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FACIENTL3 TRATAÜOS CON LA SOLUCION B
G R U P O U
NOMBRE NQ FICHA EDAD SEXO
NUMERO LESIONES 
ESTUDIADAS
C.ll. 31 7 V 2
J.H. 32 7 V 2
M.G. 34 7 V 2
J.M.C. 44 8 V 2
L.S. 97 9 V 2
J . L . 106 9 V 1
A.C. 102 10 V 1
J.G. 66 11 V 3
L.H. 64 12 V 2
J.J.G. 52 12 V 1
N.N.A. 14 7 H 3
M.Ü.J. 77 8 H 2
P.I. 84 8 H 3
A.M. 88 9 H 1
L.L. 91 10 H 4
R.F. 93 10 H 2
P.V. 130 11 H 3
C.D.R. 129 14 H 7
TOTAL :
Varones
Hembras
Lesiones
10
8
43
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PACIEWTES THATADOS CON LA SOLUCION C
U R IJ P 0 C
NOMBRE N« FICHA EDAD SEXO
NUMERO LESIONES 
ESTUDIADAS
C.S.J. 67 ■ 7 V 2
R.A. 74 7 V 1
J.L.M. 72 8 V 1
N.B. 107 9 V 1
J.S, 110 9 V 4
J.M.N. 111 9 V 3
J.U.li. 103 10 V 1
A.M. 104 10 V 2
A.C, 95 11 V 1
J.A.Il. 53 12 V 5
H.J.CH. 20 7 H I
S.H, 79 8 H 2
I.M. 81 8 H 2
A.A. 83 8 H 1
M.V.E. 89 9 H 2
C.O. 121 10 H 3
A.H. 123 10 H 3
M.S.B. 139 12 H 1
CH.L. 141 12 H 4
TOTAL
Varones
Hembras
Lesiones
10
9
39
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V.-3 R E A L I Z A C I O N  D E L  E S T U D I O
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Se hicieron dos soportes radiogrâficos (derecho e izquiercJo)- 
para cada nido seleccionado para el estudio.
Estos soportes permitlan fijar la plaça radiogrâf'ica en una - 
posicion constante dentro de su boca y reproducir esa posiclon tan—  
tas veces como fuera necesario.
V.-3.-1.- Partes de que consta el soporte radiogrâflco:
- Parte vertical de plâstico. Transparente a los rayos X.Cons
ta de dos laminas unidas en forma de U que permiten color—
car la pelfcula sin que se mueva. (fig. 5)
- Aleta de mordida. Forma un cuerpo ûnico con la parte verti­
cal a la que esta unida en ângulo de 902. (fig. 5-6)
- Guia Horizontal. Varilla de plâstico rigido unida al borde 
anterior, (fig. 5-6)
Al salir por la comisura de los labios, aproximadamente 
10 cm, parmi te orientar el l’oco perpendicular a la plaça ra 
diogrâfica. (fig. 7)
- Material de impresiôn. Colocado en la parte superior e infe 
rior de la aleta de mordida.
La impresiôn tomada, ténia que poderse conservar durante 
nueve roeses sin riesgos de carobios dimensionales importan—  
tes o roturas por uso o por transporte.
Por estas razones, el material que se eligiô fué godiva 
(fig. 3).
V.-3.-?.- Confecciôfi del soporte individualizado;
- A cada aleta de mordida, se le pegaba la varilla de plâsti­
co en la arista correspondiente segun fuera para el lado de 
rcc.lio o el izquierdo.
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Se utiii'/.o el pegamento SUPER GLUE-3 (Loctite).
- La aleta de mordida se recubrfa cofl una "cinta" de godiva - 
de un espesor aproximado de 4 mm. (fig. 3)
- El soporte era calentado a "bafio Maria" a la temperature 
adecuada.
- Se coiocaba el soporte en la boca del nifio y se le hacia 
ocluir en la posicion habituai sobre la aleta recubierta de 
godiva.
Cuando el soporte se enfriaba podia retirarse de la boca.
- La impresiôn era comprobada por el exaroinador.
-  E l so po rte  e ra  numerado (fig. 4)
V.-3.-3.- ü b len c iôn  de las radiografias:
- Exarainador:
El tnismo durante todo el programs (F.D.I., 143)
-  S i i l a  para e l  p a c ie n te :
El p a c ien te  se acomodaba en una silla giratoria a la - 
que se sujetaba previamente en el respaldo una tabla - 
de 90 cm. de altura para apoyar la cabeza.
- Aparato emisor de rayos X;
- Marca : ClAS
- Voltaje : 220
- Miliamperes : 10
- Kilovoltios : 60
- Tiempo de exposiciôn : 1
- Cono : corto
- Peliculas dentales;
- Marca : KODAK
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Fig. 3 - Soporte preparado para tomar la impresiôn
Fig. 4 - Soporte terminado.
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Pig. 5 - Vista lateral del soporte preparado para ser usado.
Fig. 6 - Vista inferior del soporte preparado para ser usado
7^
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- Caract....£.tlc.s: ]
- Tamaflo: - DF 58
- DF 54 \
Fllgiendo uno u otro segun la edad y desa—  
rrollo del niflo.
Se consefvaba el mismo tamaflo en todos los 
examenes.
- Pfocesado de las pelfculas:
Se hizo de forma manual y fue realizado por la misma - 
persona durante toda la investigacion.
- Soluciôn reveladora:
Marca: AGFA-GEVAERT G-150 
Concentraciôn: 4 partes de agua 
1 de soluciôn 
Temperatura: 202C 
Tiempo de actuaciôn: 1 minuto
- Soluciôn fijadoma:
Marca: AGFA GEVAERT G-334 
Concentraciôn: 4 partes de agua 
1 de soluciôn 
Temperatura: 202C 
Tiempo de actuaciôn: 1 minuto
- Secado:
Las plaças procesadas secaban en un soporte, expuestas 
al medio ambiente.
V.-3.-4.- Metodologia de los enjuagues:
Por las fechas en que el estudio pudo realizarse y de- 
bido a que los niMos no permanecian en el colegio du—
rante las vacaciones de verano, el programs de enjua—
gues estuvo dividido en dos partes:
- Enjuagues en el colegio
- Enjuagues en su casa
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- Enjuagues en el colegio:
El programs realizado de esta forma tuvo una duration - 
de seis meses. Très antes de las vacaciones y très des- 
pués de las vacaciones.
Antes de comenzar el estudio se informé a las personas 
encargadas de los nifios durante la noche, de los objet! 
vos que se pretendian. Una vez obtenida su colaboracion, 
se les instruyô sobre el modo en que debian ser usadas 
las soluciones.
Puesto que cada encargada ténia a su cuidado nifios per- 
tenecientes a los très grupos, ella era la que distri—  
buia la soluciôn correspondiente a cada uno.
Cuando las soluciones habian sido distribuidas, la en—  
cargada ordenaba poner la soluciôn en la boca y enjua—  
garse con ella, haciéndola pasar entre todos los dien—  
tes'.
Ella controlaba que el enjuague durase un minuto, trans 
currido el cual, el liquide podia desecharse
- Enjuagues en su casa:
Antes de comenzar las vacaciones se proveyô a los ninos 
de la soluciôn que le correspondis en cantidad suficien 
te para su uso durante très meses. (fig. 8-9)
Los padres fueron informados en forma escrita de los o^ 
jetivos del programs asi como de la forma de realizarlo. 
La informaciôn variaba ligeramente segûn el niPSo perte- 
neciera al grupo A, B (fig. 10) o fuera del grupo C —  
(fig. 11).
La supervision durante este periodo correspondis a los 
padres.
Para mantener el interés del niflo y contrôlai* la reali­
zation de los enjuagues, se confeccionô y se entregô al 
nifîo un calendario correspondiente a las vacaciones en
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Fig. 8 - Material entregado al grupo A,
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Fig. 9 - Material entregado al grupo C
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
C U L T A D  D E  M E D I C I N A  D E P T O .  D E  O O O N T O L O G I A .
CUCLA O e C S T O M A T O L O G IA  P H O F l L A X I S  Y O H T O D O N C I A
PROF. OR. J. P. MORENO GONZALEZ
Estlinados Senores:
Como sabran por las heniianas del colegio su 
hi jo/a, estâ siguiendo un tratamiento para frenar el impor­
tante problems de caries que tiene y mejorar su estado bucal
El tratamiento es muy sencillo.
El nirio cada noche debe enjuagarse la boca durante - 
un minuto con dos cucharadas de la soluciôn que le hemos da 
do.
romo pueden ver el tratamiento es muy sencillo y ade 
roâs el ya sabe como hacerlo porque lo ha estado haciendo en 
el colegio con la ayuda de las hermanas.
So lamente esperanios que durante las vacaciones sean 
ustedes quienes ayuden al nind a seguir llevandolo a cabo.
Todo ello tiene como finalidad mejorar la salud bucal 
de su hijo.
Agradeciendo su colaboraciôn, les saluda atentamente
^  y• t»,
Dra. Elena Barberia Leache 
Prof. Ayudante de la 
(Atedra de Profilaxis, Estomatologia Infantil 
y Ortodoncia.
NOTA: Para mejor control nuestro, el nino/a, deberâ poner 
una pegatlna en el calendario que le hemos dado cada 
dfa que real ice los enjuagues.
Fi)';. 10 -  C arta  en tregada a lo s  padres d e l grupo A y B.
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
F A C U I T A D  O E  M E D I C I N A  8 0  D E P T O .  D E  O D O N T O L O G I A .
E S C U E L A  OB E S T O M A TO L O G IA  P R O F I L A X I S  Y  O N T O D D N C I A
PROF DR. J. P. MORENO GONZALEZ
Estimados Seaores:
Como sabrAn por las hermanas del colegio su 
hi jo/a , estA siguiendo un tratamiento para frenar el impor 
tante problema de caries que tiene y mejorar su estado bucal
El tratamiento es muy sencillo.
El nirio cada noche debe enjuagarse la boca durante - 
un minuto con dos cucharadas. una de cada frasco. de las so 
luclones que le hemos dado.
(omo puedc ver el tratamiento es muy sencillo y ade- 
niAs el ya sabe como hacerlo porque lo ha estado haciendo en 
el colegio con la ayuda de las hermanas.
Colamente esperaroos que durante las vacaciones sean - 
ustedes quienes ayuden al nino a seguir llevandolo a cabo.
Todo ello tiene como finalidad mejorar la salud bucal 
de su hi jo.
Agradeciendo su colaboraciôn, les ealuda atentamente
Dra. E l ^ a  Barberia Leache 
Profl Ayudante de la 
CAtedra de Profilaxis, Es tomato1ogi a Infant 
y Ortodoncia
NOTA: Para mejor control nuestro, el niiio/a, deberA poner 
una pegatina en el calendario que le hemos dado cada 
dia que realice los enjuagues.
Fig. 11 - Carta entregada a los padres del grupo C.
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el que debfa poner una étiqueta sobre el dia en que usa- 
ba la soluciôn (fig. 12-13)
V.-3.-5.- klvaluacion de los resultados;
La evaluacion de la evolucion de las lesiones se realizô 
por contrôles radiogrâficos realizados con un intervale 
de mes y medio aproximadamente.
Kl tiempo transcurrido entre los contrôles tercero y 
cuarto fuâ de cuatro meses aproximadamente. Este aumento 
fué causado por las vacaciones escolares.
La duraciôn total del tratamiento con las soluciones A, - 
B ô C fué de nueve meses.
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V.-4 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO Y EVOLUCION DE LA CARIES
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V.-4.-1.- Kl diagnôstico de las lesiones cariosas se hizo por inoclio - 
de radiografias interproximales exclusivamente, estudiadas 
sobre un foco de luz (negatoscopio) y auxiliados por una lu 
pa.
Se consideraron lesiones que podrian ser inclufdas en la in 
vestigaciôn, aquellas imâgenes radiolûcidas cuya extension 
se limitaba al espesor del esmalte y situadas en alguna de 
las superficies interproximales de premolares o molares.
V.-4.-2.- Se considéré que las lesiones cariosas habian desaparecido, 
cuando en radiografias de contrôles posteriores realizados 
en las mismas condiciones, aquellas no aparecian y el esmal. 
te inostraba una superficie lisa y continua sin existir solu 
cion de continuidad.
Las lesiones permanecian invariables, si con los métodos de 
observacién descritos y una plantilla graduada en décimas - 
de milimetro no se apreciaban modificaciones.
El aumento de la lesion era considerado, cuando ocurria un 
aumento apreciable del esmalte afectado, o bien se observa- 
ba una invasion de la caries en la dentina.
Se adoptaron estos criterios de diagnostico y evolucién de 
la lesion, porque siendo los que corresponden a las caries 
incipientes de esmalte son los que puede tener a su alcance 
cualquier estomatélogo.
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V.-5 VALORACION ESTADISTICA DE LOS RESULTADOS
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El übjetivo de una valoraciôn es la generalizaciôn de ciertas 
(.üiiclusioneo de un experimento particular a todas las clases de expe- 
rlpientos semejantes. Tal tipo de extension de le particular a lo gene 
rai se denomina inferencia inductiva, y es bien sabido que coristiluye 
un proceso arriesgado. En efecto, es un teorema de logica que toda in 
ferencia inductiva exacta es imposible, pero, cabe hacer diferencias 
inseguras si el grade de incertidumbre es susceptible de mediciôn. - 
Una de las roisiones de la estadistica consiste en conseguir técnicas 
para efectuar inferencias inductivas y tnedir el grade de incertidum—  
bre, la roedida de este viene expresado en probabilidad.
Para seleccionar una accion entre cierto numéro de acciones po 
sibles, cuando la accion apropiada depende de un paramétré desconoci- 
do que détermina la distribucion de la poblacién, el método a emplear 
consiste en seleccionar una muestra aleatoria y tomar una decision so 
bre la accion, basândose en los valores de la muestra.
Tras estimar un paramétré, se trata de utilizer dicha estima—  
cion. La docima o contraste de Hipotesis estâ relacionada fnLimamente 
con el problema de la estimacion y puede integrarse en la estrucLura 
del problema general de decision de la siguiente forma: existen dos - 
acciones finales posibles a^  ^ y a^, la accion apropiada a tomar dépen­
de del valor del parâmetro ©, el conjunto de valores del espacio para 
métrico lo dividimos en dos conjuntos y Taies que se elige la 
accion si 8E*^, y la accion a^ si BEic^.
Enunciamos la hipotesis:
= 0 estâ eniv^ (hipotesis nula)
= 8 estâ e n ^ 2  (hipotesis alternative)
La accion a^  ^ es aceptar la hipotesis nula y la accion a^ es re 
:hazar la misma.
Se trata de buscar la funciôn de decision d, que aplicada a - 
los datos conduce a la aceptacion rechazo de la hipotesis nula, esta 
funeion ha de hacer mfnimo el riesgo, minimizando las probabilidades
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'le error.
El procedimiento tradicional es elegir liha probabiiidad a (ni- 
vei de signlficacion) en el entorno de les valores: 0,001; 0,01; 0,05; 
0,lu y 0,20 considerados como niveles: muy significatives, significa­
tives y casi significatives les très ultimes.
Buscames a centinuacién la clase de funcienes de decision, ta­
ies que satisfagan que la probabiiidad de rechazar una hipétesis sien 
dv verdadera sea mener e igual al valer 'V<" seleccienado. Esta preba- 
bilidad se cenece cerne errer del tipo I.
De la clase de tests que satisfacen esa probabiiidad se consi­
déra cerne "mejer" aquel para el cual la probabiiidad de aceptar una - 
nipétesis nula siende falsa es minime. Esta probabiiidad es el errer 
del tipe II. Estes des errores tienen una relacién inversa, si dismi- 
nuimes une, aumentames el etre.
Como ya mencionames, la finalidad principal de la experimenta- 
cion y de la aplicacion posterior de la inferencia estadistica a les 
dates obtenidos, consiste en rechazar o demostrar las hipétesis cien- 
tificas, mediante un razenamiento inductive de tipo prebabilistice.
Le mas'cenveniente es partir de una hipétesis exacta y determi 
nar la probabiiidad de haber obtenide un resultado experimental bajo 
el supuesto de dicha hipétesis. En nuestre case la hipétesis nula es 
la que afimia que ne existe diferencia entre des peblaciones; es de—  
cir, es una hipétesis de diferencias nulas y, generalmente le que se 
pretende en una investigacién es rechazarla.
Si bajo el supuesto de la hipétesis nula, les resultados ebte- 
nidos tienen una probabiiidad alta, entonces se llega a la conclusién 
de <jue la poblacién hipotética que postula la hipétesis nula y la po- 
blacién do dende proviens la muestra, son las mismas.
La hipétesis alternative es la que se pretende demostrar y afir 
ma que la poblacién hipotética supuesta por la hipétesis nula y la po-
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iôri de doiide proviene la muestra son distintas. Si es contra» ia- 
a la hipétesis nula, el rechazo de esta ultima implica la aPirmacién 
de la primera.
Én nuestro caso, la hipétesis nula afirma que no se produce - 
detencién en el aumento del tamaho de las lesiones sometidas a trata 
miento. La hipétesis alternative pretende que el tratamiento produce 
una detencién significative en los grupos expérimentales. Para poder 
afinnar la eficacia del tratamiento en el caso de rechazar la hipéte 
sis nula nos aseguramos de que la diferencia no se debe a ninguna 
otra variable extrafla y que la ûnica fuente de variacién se debe al 
tratamiento.
Otro concepto importante en el razonamiento de la inferencia 
estadistica es el de regién de rechazo. La regién de rechazo es aqu£ 
lia regién de la distribucién de la muestra, donde descansan los re­
sultados cuya probabiiidad es igual o menor al nivel de signifies—  
cién que exigimos para rechazar la hipétesis nula.
La prueba seleccionada ademâs de depender de las caracterisLi 
cas mencionadas con anterioridad depende fundamentalmente de la dis­
tribue,ién de la caracteristica medida.
Nuestra variable, aumento del tamaflo de una lesién mediante - 
apreciacién radiogrâfica, no nos permite obtener datos cuantitativos, 
ésto es susceptible de una medida continua, por ello tratamos con 
una escala nominal y nuestras observaciones se pueden clasificar en 
dos categories "positiva o negativâ", es decir, manipulâmes una va—  
riable dicotémica.
En general, cuando nuestra variable es dicotémica y esta divi^ 
sién se realiza en funcién del signo algebraico de cada observacién, 
la prueba de significacién que se realiza recibe el nombre de "Prue­
ba del signo".
PHUEEA DEL :SlUtiCi
Es una prueba del tipo de bondad de ajuste, es decir, se uti-
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liza para saber en que medida la distribucién muestral se ajusta a la 
distribucién de una determinada poblacién.
RI désarroilo de la prueba se expone a continuacién:
Considérâmes que en una poblacién control (no sometida a trata
miento) la probabiiidad de aumento del tamaflo de las lesiones tiene -
lugar en el 95% de los casos. La désignâmes
P = 0,95
La probabiiidad del suceso contrario se define q= 1-P
q = 0,05
La esperanza inatematica indica que el valor esperado de la me­
dia de una distribucién de probabilidades para una muestra de exten—
sién N es
X = N-P
La desviacién tipica de dicha distribucién de probabilidades - 
se define;
S = V w . p . q
Conociendo est os datos, queremos contrasterlos con un resulta­
do particular X de la muestra.
La régla de decisién indica que si en una muestra sucede que -
la diferencia: % - X valores esperado y observado es exterior al in—  
tervalo definido (-35, ♦ 35) concluimos que la diferencia es muy sig- 
nificativa, y, por tanto, no es admisible que la muestra procéda de - 
un colecLivo de probabiiidad p. El contraste de hipétesis nos lleva - 
al rechazo de la hipétesis nula.
Por el contrario, si la diferencia es interior al intervalo de^
finidu (-25, * 25) esta diferencia es consistante con la hipétesis nu
la.
Los niveles de significacién correspondientes a los extremes - 
de lo:: intervalos - 25 y - 35 son respectivamente: X = 0,045 y{)^ =0,002.
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Paru el caso que queramos contrastar dos muestras, se trata de 
exaiiiinar si las muestras son homogéneas respecto del atributo que se 
considéré (coinparacién entre tratamlentos, coroparaciôn entre sexos de 
un mismo tratamiento, etc.).
El diseflo de contraste de hlpptesis difiere del anterior.
Sean y P^ las proporciones de un resultado obtenidas en las 
muestras de extensiones n^  ^y n^ respectivamente.
formulâmes la hipétesis de que, efectivamente, son homogéneos - 
los dos colectivos, con esta consideracién, la proporcién de un resul­
tado en la muestra conjunta viene determinado por la media ponderada:
P - * "2^2
"l * "2
La proporcién del resultado contrario q = 1-P
La esperanza matemâtica de la diferencia entre las proporciones 
de un resultado sera nula y la desviacién tipica se deniuestra que es:
ir 1—rs -V pq (n^ * üg)
El contraste de las diferencias indica que si el valor P^^-Pg^ 35, 
la diferencia es muy significativa y la hipétesis de hoinogeneidad de - 
los dos colectivos no es admisible.
Si por el contrario P^-P2<^25, la diferencia entre las dos pro­
porciones se puede atribuir al azar, debiéndose aceptar la hipétesis -
de homogeneidad.
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Tt’dtujcut rldo el période de duracion del estudio clinico, se 
pi’ocedio a la valoracion y anéïisis de los resultados obtenidos.
Se aprecio en todos los grupos un porcentaje muy alto de lesio 
nés que no aiimentaban de tamaflo. En el grupo A un 81,40% de las lesio 
lies pernianecfan con el mismo tamaflo, en el grupo B ét an el 97,80 y 
92,30 en el grupo C.
En ningün caso se apreciô evidencia radiogrâfica de desapari—  
cion de la lesion. Las posibles disminuciones del tamaflo de la lesion, 
dado el tamaflo de las mismas tampoco se valoro estadisticamente.
La distribucién de las lesiones segun los grupos se expresa en 
los cuadros siguientes.
La valoracién estadistica se realizé segun el método ya descri
to.
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AUMENTO DEL TAMANO DE LAS 
PACIENTES TRATADOS CON LA
LESIONES
SOLUCION A (GRUPO A) \
Nfi LESIONES 
CON AUMENTONOMBRE Nfi FICHA
‘v
NUMERO LESIONES 
ESTUDIADAS
J.J.V. 4 3 -
J.M.G. 3 4 3
D.T. 15 2 2
M.C. 36 2 -
F.A. 94 4 1
L.S. 96 3 -
R.R.L. 49 3 -
L.F. 50 2 -
J.S. 1 2 -
B.C. 19 1 -
S.E. 30 2 -
S.C, 85 2 -
O.P. 86 1 1
M.C.E. 87 1 -
M.N. 38 2 -
J.S.C. 113 1 -
J.S.C, 114 5 1
R.P. 136 3 -
TOTAL:
Lesiones ; 43
Lesiones que aumentaron : 8
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AUMLiirO DEL TAMANO DE LAS LESIONES
PACILNTKS TRATAD03 CON LA SOLUCION B (GRUPO B)
NOMBRE Ne FICHA
NUMERO. LESIONES 
ESTUDIADAS
Me LESIONES 
COM AUMENTO
C.H. 31 2 -
J.H. 32 2 -
M.G. 34 2 -
J.M.C. 44 2 -
L.S. 97 2 -
J.C. 106 1 -
L.H. 64 2 -
J.J.G. 52 1 -
N.N.A. 14 3 -
M.G.J. 77 2 1
P.I. 84 3 -
A.M. 88 1 -
L.L. 91 4 -
R.F. 93 2 -
P.V. 130 3 -
C.D.R. 129 7 -
TOTAL
Lesiones : 43
Lesiones que aumentaron : 1
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AUHEUro DIX TAMANO DE LAS 
FACÎENIES THATADOS CON LA
LESIONES
SOLUCION C (GRUPO Cj
N2 LESIONES 
CON AUMENTONOMBRE Ne FICHA
NUMERO LESIONE& 
ESTUDIADAS
C.S.J. 67 2 -
R.A. 74 1 1
J.L.M. 72 1 -
M.B. 107 1 -
J.S. 110 4 -
J.M.N. 111 3 -
J.G.R. 103 1 -
A.M. 104 2 -
A.G. 95 1 1
J.A.H. 53 5 -
H.J.CM. 20 1 -
S.M. 79 2 -
I.M. 81 2 1
A.A. 83 1 -
tl.V.E. 89 2 -
C.O. 121 3 -
A.H. 123 3 -
M.S.B. 139 1 -
CH.L. 141 4 -
TOTAL :
Lesiones ; 39
Lesiones que aumentaron : 3
9Y
G H LI F 0 A
Aumento del tamaflo de las lesiones
N - 1)2 de lesiones = 43 
P -- 0,95 
q = 0,05
Valor esperado de la muestra X = 43. 0,95 = 40,85 
Valor observado : 8 Desviacién : r N . P . q  = - 1.42 
Discrepancia 40,85 - 8 = 32,85
2(T= 2,84 La diferencia 32,85 esta fuera del intervalo
3 rz 4.26 (-39-,3-r), siendo esta muy significativa, lo que -
nos lleva a rechazar la hipétesis nula de que la 
muestra sometida a tratamiento se puede equiparar 
a la poblacién control.
Diferencia de aumento del tamaflo entre dos muestras varones y heinbras 
con el mismo tratamiento
V p proporcién de aumento
J ■ ‘■^ 1" 23
H : n^ -- 20 V^= ^  proporcién de aumento
p . , A  ; , .  1 _ p , s
*^ 1 * "2 43 43
Desviacién : <r = ^ P q ( ^  = - 0, 12
Discrepancia : P^ - P^ = 0,02 0,02<2<r La diferencia es
atribuible al azar.
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I: Il 9 F 0 b
Valor esperado : X = 40,85
Üesviacion : (T = - 1,45
Valor observado : 1
Discrepancia : 40,85 - 1 = 39,85^3 cr
Rechazo de la hipétesis nula, diferencia muy significativa 
Varones y Hembras
V . ni = IB Bi = 15
H : n^ = 25 = 0
P = q = ^  <r - -0,046
Discrepancia: 0,055<^2 .r= 0,092 
Aceptar la H diferencia no significativa.
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U H 11 1’ U C
Valor esperado = 38 
üesviaciôn J-- - 1,38
Valor observado = 3 
Discrepancia = 35>-2 <r
Rechazo de la II diferencia muy significativa
Diferencia de la eficacia entre varones y hembras;
V = = 21 Pi = ^
H . .. 19 Pj = i
P = 0,075 q = 0,925 cT = 1 0,08
Discrepancia: - Pg = 0,04<2<r = 0,16 No es significativo
ICX)
Dll Et;i:ilCIA ENTRE LOS THATAHIEHTOG A. B y C
P = 0,1 Discrepancia ; P^ - Pg = 0,16
q = 0,9 0,16>2 cr
j- = i 0,065 0,16>3<r= 0,195
Nc es uiia diferencia significativa, tendrfa que ser mayor que 3
A — C A : ?! = : G : ^
P = 0,13 Discrepancia : P^ - Pg = 0,11< 2 q- 
q = 0,87
<r = - 0,07
NO significativa
“- ’C B : Pj = i  ; C : Pj . A
P = 0,048 Discrepancia : P^ - Pg = 0 , 048c2 <r
q = 0,952
, NO significativa
cT = - 0,046
Las diferencias entre los tratamientos no son significativas, - 
por lo que no puede establecerse de forma categorica la superioridad - 
de uno de ellos sobre los otros dos a la vista del contraste de las d^ 
ferencias.
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AUMENTO DEL TAMAfiO DE LAS LESIONES
OMBRE
G. P.
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AUMENTO DEL TAMANO DE LAS LESIONES
NOMBRE
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AUMENTO DEL TAMARO DE LAS LESIONES
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Se ha obtenldo mediatite procediraientos sencillos la detencion de - 
un porcentaje muy signlficativo de las lesiones incipientes de es- 
Bialte.
2.- De la revision bibliogrâfica y resultados encontrados en este tra- 
bajo podemos interpreter que ha existido un proceso de reminerall- 
zaciôn.
3.- Las très soluciones utilizadas en este estudio tienen una acciôn - 
preventiva sobre el avance de la caries dental.
4.- Los resultados obtenidos con las soluciones conteniendo fluoruro - 
sôdico y digluconato de clorhexidina (solucion B) o fluoruro sodi- 
cü, digluconato de clorhexidina y solucion remineraWzante (solu—  
cion C) hari sido superiores a los obtenidos con la solucion que so 
lo coritenfa fluoruro sôdico (solucion A).
5.- La evidtncia radiogrâfica no permite establecer criterios sobre la 
mayor acciôn remineralizadora de uno de los productos utilizados - 
en comparaciôn con los otros.
Sin embargo, debido a los resultados encontrados en cuanto a avan­
ce de la caries, se puede deducir que las très soluciones tienen - 
poder para desviar el fenômeno dinâmico y continue desmineraliza—  
ciôn-remineralizaciôn hacia el componente remineralizador.
6.- El uso de las radiografias interproximales de aleta de mordida se 
mostrô como un método util en la prâctica para evaluar el progreso 
de las lesiones. "u interpretaciôn y técnica sencillas, hacen que 
esté al alcancV de cualquier estomatôlogo.
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Los resultados obtenidos en este trabajo confirman el criterio ex- 
pueato por Silverstone y otros autores que ante la presencia de 
una lesion incipiente de esmalte, deberfa iris^aurarse un tratamien 
to remineralizador y un control periôdico clinico y radioléglco.
b.- La realizaciôn del présente trabajo nos ha hecho llegar a la con—
elusion de que los resultados obtenidos podrfan mejorarse con in—
vestigaciones, taies como:
8.1.- Keallzar el estudio con una muestra mas amplia.
8.2.- Continuar el tratainlento y el seguimiento durante un tiempo - 
mas prolongado.
8.3.- Estudiar el uso de las mismas soluciones pero modificando - 
las condiciones orales de diferentes formas; taies como:
- Control mecânico de la plaça dental.
- Estudio y modificaciôn de la dieta.
8.4.- Utilizaciôn de las mismas soluciones a diferentes concentra- 
ciones.
8.5.- Utilizaciôn de otros tipos de soluciones
8.6.- Estudiar cambios en la composiciôn quimica y en la dureza del 
esmalte antes y después de la utilizaciôn de estas soluciones.
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